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I focolai snppiiratÌYÌ lo(‘.ali che noi produciamo 
speriiiieiitalmeiite nei conigli con la iniezione, in 
una parte periferica del corpo, di una cultura di 
statilococco di media virulenza, si sogliono accom¬ 
pagnare — tranne il caso in cui siano })i(‘.colissimi 
— ad alterazioni generali anatomiche o funzionali 
quasi sempre apprezzabili. 

Queste alterazioni generali spesse volte sembrano 
})rendere il sopravvento, sorpassano di gran lunga 
l’importanza dell’affezione primitiva locale, domi¬ 
nano il quadro clinico delia malattia, e determi¬ 
nano la morte dell’ animale. Questa affezione gene¬ 
rale da stafilococco, e, in complesso, tutte le affezio¬ 
ni generali piogeniche, si possono presentare o co¬ 
me intossicazione sem])lice ( T o s s i e ni i a ) ; o co¬ 
me formazione metastatica di focolai suppurativi 
multipli in vari organi lontani (Piemia); o co¬ 
me intossicazione accompagnata da presenza, svi- 
luiipo e permanenza di batteri nel sangue circolan¬ 
te, senza localizzazioni macroscopicamente apprez¬ 
zabili ( T o s s i e m i a con b a 11 e r i e m i a ) ; ov¬ 
vero tìnalmente possono presentarsi come forme 
combinate (Piemia con batteri ernia ). 

Questi diversi modi di manifestarsi della affezio¬ 
ne generale sperimentale stanno in dipendenza: 
1°) con la quantità e la virulenza del materiale 
introdotto, 2°) con la via di penetrazione, 3®) con 
la specie animale, 4°) con le speciali condizioni in¬ 
dividuali locali e generali. 

Le stesse forme si possono presentare nell’ uomo 
nelle infezioni spontanee da stafilococco. 

La forma, più frequente è la tossiemia, in 
seguito a focolai supiiurativi locali: essa può mani¬ 
festarsi o con leggeri sintomi puramente funziona- 
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li (cefalea, febbre, anoressia, ecc.); o con più gravi 
alterazioni organiclie clinicamente apprezzabili (àl- 
buniinuria, ematuria, diarrea, ittero, ecc.); e quando 
assume un decorso cronico si manifesta col marasmo. 

La batteriemia, che sperimentalmente nell’anima¬ 
le con tanta frequenza si accompagna alla tossie- 
mia, è invece relativamente rara nell’uomo. Nel- 
1’ uomo anclie quando i microrganismi penetrano e 
si softermano nel sangue circolante, non vi si mol¬ 
tiplicano e non vi permangono con quella facilità 
con cui lo fanno negli animali da esperimento: an¬ 
che nella infezione streptococcica, in cui meno ra¬ 
ramente che nelle altre infezioni piogeniche, si svi¬ 
luppa una batteriemia, il numero degli streptococ¬ 
chi circolanti nel sangue è sempre, almeno durante 
la vita, relativamente scarso; tanto che per poter¬ 
ne fare con sicurezza la diagnosi batterioscopica, 
e necessario estrarre dalle A^ene prove di sangue in 
quantità relatÌA^amente grande. Nella infezione sta¬ 
filococcica dell’ uomo, quando alla tossiemia si ag¬ 
giunge la batteriejiiia, sogliono anclie comparire, in 
maggiore o minor numero, localizzazioni a focolaio 
in organi lontani, producendosi così una forma più 
complessa di tossico-piemia con stafilococcemia. Una 
forma pura di tossiemia con stafilococcemia, senza 
localizzazioni a focolaio, è stata osservata nell’ uo¬ 
mo solo in qualche rarissimo caso; anzi da alcuni 
è stata messa in dubbio. 

Molto meno rara nella infezione stafilo(*.occica 
(purtuttavia non tanto frequente come nella infezio¬ 
ne streptococcica), è iinece l’altra forma di afie- 
zione generale, caratterizzata dalla insorgenza di 
focolai metastatici, la forma di piemia. 

Siamo lontani dal a oler entrare addentro nella 

# 

questione se al concetto di piemia si debba dare 
più un significato clinico, determinato da (|uei sin¬ 
tomi ritenuti caratteristici (briA^ido, febbre inter¬ 
mittente, alferazioni funzionali in ra])])orto alle di¬ 
verse localizzazioni), ovvero gli si debba dare un 



significato anatomico, detenninato esclusivamente 
dalla esistenza di focolai suppurativi metastatici : 
questa questione è legata all’ altra, che è stata po¬ 
sta da un pezzo, se cioè si debbano comprendere 
nel campo della piemia ancbe quelle aflezioni pio- 
genicbe caratterizzate dalla insorgenza di un solo 
focolaio suppurativo secondario, per opera di batteri 
arrivati per la Aia del sangue, sia o non sia dimo¬ 
strabile un focolaio snpiturativo primaiio, (per esem¬ 
pio J orda n ed altri v^orrebbero includere nel cam¬ 
po della piemia ancbe 1’ osteoinielite acuita). Alcuni 
anni fa, quando delle malattie infettii^e si aA^et^ano 
delle comode idee scbematicbe, ordinate quasi in 
casellario, una tale questione poteA^a sembrare as¬ 
surda; adesso essa merita la discussione giacche, es¬ 
senzialmente, tanto nella unicità quanto nella molti- 
plicità dei focolai secondarii, il processo patogenico 
è identico, consistendo nel passaggio dei batteri in 
circolo e localizzazione in un punto lontano, pur 
essendone differenti le manifestazioni cliniche. 

Ma, non erodendo che ne sia il luogo in questo 
scritto, ripetiamo che non Aucgliamo entrare a di¬ 
scutere questa questione, e affermiamo da adesso — 
per r intelligenza di quanto appresso diremo — che 
])er noi il concetto di piemia è princi¬ 
palmente anatomico ed è determinato dalla 
esistenza di focolai suppurativi meta¬ 
statici multipli; questo concetto vogliamo sta¬ 
bilire, non preoccupandoci di altre questioni, die 
jnir sono state aA'anzate e che la speculazione po¬ 
trebbe moltiplicare all’ infinito ; per es ; quella di 
voler stabilire se due o tre o quanti debbano esse¬ 
re i focolai perchè la forma sia considerata come 
pieiuia; queste sono questioni oziose, di cui non sti¬ 
miamo sia il caso di occuparci; giacché non dalla 
cifra matematica delle singole localizzazioni, ma 
dalla fisonomia generale di tutto il quadro morbo¬ 
so si acquista il concetto della forma dell’ affezione. 

Insistiamo nel A^oler assegnare al concetto di pie- 
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mia un significato principalmente anatomico, pei- 
chè le 1 esioni anatomiche ne sono le so¬ 
le note veramente caratteristiche. 

Già da xin pezzo, per il diverso meccanismo di 
produzione delle metastasi, erano state distinte 2 
forme di piemia (*). Una è la forma trombo-em- 
bolica, caratterizzata dal trasporto in circolo di 
frammenti di trombo disfatto, e fissazione embolica 
di essi in piccole arterie. L’altra è una forma in 
cui trombosi, disfacimento purulento del trombo ed 
embolie arteriose non sono anatomicamente di¬ 
mostrabili: questa forma, chiamata da Yirchow 
« piemia da embolie capillari », e da Klebs spe¬ 
cialmente messa in rilievo e chiamata « micosi en- 
doteliale », è caratterizzata anatomicamente dalla 
presenza nei capillari di vari organi di accumuli 
di cocchi, che costituiscono il centro di piccoli fo¬ 
colai suppurativi: })iù recentemente Eosenbacii 
le ha dato il nome di « piemia da cultura pura ». 

Col progredire e col diffondersi della pratica del- 
r antisepsi, la piemia trombo - embolica, la forma 
classica di piemia, ò andata man mano dileguando¬ 
si. Crii antichi scrittori avevano espressamente no¬ 
tato che la infezione purulenta si svilupjiava il più 
di frequente in conseguenza di quelle lesioni vio¬ 
lente che si combinavano a strappamenti, contu¬ 
sioni e stravasi. In queste vaste soluzioni di con¬ 
tinuo, complicate a necrosi primaria o secondaria 
dei tessuti, si svolgevano non processi suppurativi 
semplici; ma, ])er infezione mista, la suppurazione 
si accollij)agnava a disfacimento putrido dei tessuti, 
risultandone processi su])purativo-cancrenosi a ca¬ 
rattere invadente, i quali conducevano alle estese 
trombosi venose, disfacimento purulento del trom¬ 
bo e alla forma trombo-embolica della piemia. Le 


(*) Vedi 
li a u s e lì, 


: y ìv (t 11 o w , Ci 11 s s e ii b a ii e r 
Klebs, n o s e 11 b a c b . 


n e c k 1 i II g - 



localizzazioni allora aTYenivano a preferenza nel 

polmone ( B i 11 r o t h 90 %, S é cl i 11 o t 99 % ) ; e 
la fono a clinica, che finiva ortlinariamente con la 
morte, era caratterizzata dal briAndo ripetuto e dal¬ 
la febbre intermittente più o meno tipica. Questa 
forma classica è divenuta ora così eccezionale, che 
non iiocbi chirur^i moderni non hanno mai avuto 
occasione di osservarla. 

L’altra fonna, la piemia da cultura pura di Ro- 
s e u b a c b , che chiameremo meglio forma bat¬ 
terica pura di piemia, non ha seguito nei nuovi 
tempi la sorte della forma trombo-embolica. Mentre 
nel periodo preantisettico era relatiA^amente rara ri¬ 
spetto alla forma trombo-embolica signoreggiante, 
oggi, pur essendo rara assolutamente, si mostra più 
frecpiente dell’altra: essa suolo seguire per lo più a 
piccoli focolai suppuratÌAÙ periferici, per lo più chiu¬ 
si (foruncoli, osteomieliti, flemmoni, ecc.), o le me¬ 
tastasi si riscontrano ]AÌfi di frequento nel rene, nel 
cuore, nei muscoli, nelle articolazioni; meno nella 
milza , nel fegato, nel polmone, nella retina. De- 
<‘()rre assai sposso senza briAÙdi, o con briAÙdi rari 
e poco intensi, e con febbre che, pur conservando 
una certa intermittenza, suolo però aA’ore un tipo 
])er lo più irregolare. La prognosi ne è relativa¬ 
mente meno infausta che nella forma trombo-em- 
iMdica (*). 

Bi questa forma pui'a batterica di piemia si van¬ 
no pubblicando sempre nuoA^e osservazioni ( K o c h e r 
e T a AMi 1, Jordan, B r u n n e r, Canon, O b ii- 
dovszky, ed altri). 


Questa introduzione non ha lo scopo di insegna¬ 
re ad alcuno cose ben note, bensì quello di ginsti- 


(*) Già Hueter aveva notato che i casi di piemia che de¬ 
correvano con ascessi siti a preferenza in parti perifìche (mu¬ 
scoli, articolazioni), e quelli che decorrevano senza brividi 
avevano prognosi più favorevole. 
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ti care le ricerche speri menta li che noi abbiamo in- 





Il meccanismo di produzione della forma trom- 
bo-embolica è facile a comprendere, ed è stato già 
abbastanza illustrato, da V ire h o w in poi, perchè 
sia il caso di occuparsene ulteriormente. così 
è per il meccanismo della forma batterica pura di 
piemia. Cogli studi fatti per la interpretazione di 
questa torma si e cercato di risolvere alcuni que¬ 
siti, che tin dal principio si presentarono e che fino¬ 
ra non hanno avuto una spiegazione definitiva : es¬ 
si sono: 1® Poiché per determinare la localizzazio¬ 
ne dei microrganismi qui manca il momento mec¬ 
canico (embolismo e sue conseguenze), bisogna co¬ 
noscere quali altri momenti determinano V arresto 
e la colonizzazione dei batteri; 2^ Poiché i micror¬ 
ganismi, una volta penetrati nel circolo, si difibn- 
dono pei capillari di tutti gli organi, bisogna in¬ 
dagare le ragioni per cui certi organi diventano se¬ 
de frequente, quasi costante, di focolai metastati¬ 
ci, mentre altri non lo divengono mai o quasi mai; 
3® Pinalmente è necessario conoscere per quale ra¬ 
gione una medesima lesione locale, prodotta dalla 
stessa specie batterica, una volta compie il suo ci¬ 
clo evolutivo localmente, terminando colla guari¬ 
gione, un’altra volta uccide l’infermo per intossi¬ 
cazione senza o con batteriemia, una terza volta dà 
luogo alla insorgenza di focolai metastasici. 

Merce gli studi sperimentali e clinici di questi 
ultimi anni si sono acquistate molte nuove cono¬ 
scenze ])er la soluzione di questi quesiti: ma tut¬ 
tora ])arecchio resta da fare, urtando la loro solu¬ 
zione definitiva contro difficoltà piuttosto gravi. Da 
una parte — dai casi clinici non si può preten¬ 
dere di acquistare gran die : quelli che finiscono 
con la guarigione non possono fornire spesso noti¬ 
zie precise sulle lesioni anatomiclie ; e in quegli al¬ 
tri die decorrono letalmente, la malattia die lia 
già completato il suo ciclo, di rado lascia rilevare 
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note elle possano essere utili all’intendimento del 
meccanismo di produzione di essa. D’alti’a partei 
risultati degli esperimenti sugli animali (e per quan¬ 
to alle affezioni generali piogeniche quello che me¬ 
glio si presta è il coniglio), sotto molti riguardi 
non possono Yonire direttamente ai)plicati alle in¬ 
fezioni piogeniche dell’ uomo giacche nel coniglio 
le iniezioni di culture di statilococco in un punto 
periferico del corpo (sottocutaneo, muscoli), a se¬ 
conda della quantità e della virulenza, o produco¬ 
no soltanto un focolaio suppurativo locale, o ucci¬ 
dono l’animale per tossiemia semplice o per tos- 
siemia con hatteriemia; mai, o (juasi mai, produ¬ 
cono una forma simile alla piemia umana. 


Non riuscendosi ad avere una piemia speriinen- 
tale dopo la semplice produzione di un focolaio lo¬ 
cale, si è cercato di ottenerla coll’ intr<)durre i mi¬ 
crorganismi direttamente nel sangue, lino a quan¬ 
do non si era riusciti ad avere statìlococchi viru¬ 
lenti, la introduzione di essi nel circolo, anche in 
quantità abbondanti, non dava nessun risultato, sì 
che si dovette ricorrere ad espedienti speciali: alla 
introduzione contemporanea, o quasi, di frammenti 
di patata. (Eibbert), di midollo di sambuco 
( B o n o m e ), di. polvere di sughero (Tricomi), 
pej’ determinare degli infarti necrotici ischiemici 
nei qiTali si localizzavano i microrganismi. In se¬ 
guito, quando si riuscì ad ottenere culture lùù vi¬ 
rulente, si poterono ottenere ascessi multipli negli 
organi, a patto però di iniettare quantità grandi di 
cultura. Un accurato studio sistematico delle lesio¬ 
ni anatomiche, che in questo modo si ottengono, fu 
intrapreso da R i b b e r t, che, sulla baso dei suoi 
risultati, diede uua spiegazione della patogenesi dei 

focolai metastatici piemici. 

t^j superfluo rilevare che le esperion^^e fatte con 
la introduzione di sostanze estranee corpuscolari so¬ 


no troppo grossolanamente artificiali por poter es¬ 
sere paragonate a quanto avviene nella patologia 
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iinia-na. X^cro anche la introcluzione di grandi quan¬ 
tità, di cultura ( H i b b 6 r t inicttaya nelle vene, uno 
o più cc. di eniuLsioni a(‘quose più o meno torbide 
di raschiati di culture in ag’ar), non riproducono 
le condizioni die si lianno nell’uomo in cui mai 
durante la vita si trova nel sangue sì gran copia 
di microrganismi come in questi esperimenti. (") 
Nella cennata emulsione di K i b b e r t, oltre ad am¬ 
massi enormi di cocchi, si trovavano particelle di 
agar ; e l’una e l’altra cosa funzionando da embo¬ 
li, pote^ ano servire a produrre una forma di pie¬ 
mia simile alla trombo-embolica, mai una forma 
simile alla batterica pura. 

Dopoché si è riusciti ad avere culture molto vi¬ 
rulente di staiilococco si è visto die con V iniezio¬ 
ne endovenosa, andie in casi di decorso abbastan¬ 
za rapido della malattia, possono formarsi dei fo¬ 
colai suppurativi, il cui numero dipendo dal grado 
di virulenza del cocco e dalla durata della malattia. 

Negli esperimenti con stafilococchi molto viru¬ 
lenti, bastando piccolo dosi di cultura per produr¬ 
re focolai metastasici, ci si avvicina il 2 >iù jiossibi- 
le alle condizioni che si hanno nell’ uomo. Ma uno 
studio sistematico delle lesioni jirodotte in questo 
modo non ò stato ancor fatto. Per queste ragioni, 
avendo avuto l’occasione di jiossedere uno stalilo- 
coc(‘() virulento che a jìiccole dosi produceva 2 )ie- 
mia, abbiamo stimato far cosa utile 
a studiare le condizioni necessarie a iirodurre la 

jnemia e la t^atogenesi delle localizzazioni metasta- 
ticlie. 


Per lo studio della piemia sperimentale noi ab¬ 
biamo sc(dto lo s t a f i 1 o c o c c o, e non lo strejito- 
(*o(*co, quantun(|uo (|uest’ultimo sia il jnù frequente 
agente della ])iemia umana. Lo strc 2 )tococco si jìresta 


(*) CoiilV. : 0 <\ li o 11 , 1> r u ii ii o y , ed altri. 


« 
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poco a queste ricerche sperimentali perchè suole 
uccidere il coniglio rapidamente per tossiemia con 
batteriemia, e perchè già dojìo pochi passaggi per 
l’animale la sua. virulenza si esalta in modo co¬ 
spicuo. 

TiO nostre esperienze cominciarono ai primi di 
noA’embre 1898, e son (iontinuate senza interruzio¬ 
ne fino al maggio 1900. Tutte sono state eseguite 
con uno stesso statìlococco, isolato in ottobre ’98 
da un foruncolo. Era uno stafilococco aui’co, che non 
presentava alcuna speciale particolarità morfologi¬ 
ca nè culturale. Fin dal primo esperimento nell’a- 
nimale si mostrò dotato di media a irulenza, e iniet¬ 
tato nel circolo ])rodusse numerosi focolai suppura¬ 
tivi negli organi interni. La sua virulenza andò 
crescendo; sì che negli ultimi periodi delle espe¬ 
rienze, bastaA^a la iniezione di ‘Aon di cc. di cultu¬ 
ra in brodo di 24 ore per dai-e la morte dell’ani¬ 
male col qAiadro tipico della piemia in circa una 
settimana,. TuttaAua nella serie delle esperienze ci sia¬ 
mo sempre stxidiati di impedirne un rapido esal¬ 
tamento della virulenza, tenendolo , all’ uopo , per 
periodi più o meno lunghi tra una esperienza e 
l’altra, a coltivare su terroni artificiali. Siamo riu¬ 
sciti così a mantenere allo stalìloco(;co, per perio¬ 
di relativamente lunghi, una Airulonza quasi co¬ 
stante: — per maggior facilità nell’esposizione di- 
AÙderemo lo esperienze in duo serie : una, fatta in 
un periodo che diremo di media A'^irulenza, 
l’altra, in un periodo di alta virulenza (in 
quest’ultimo la morte si avoA^a in 1-2 giorni con la 
iniezione sottocutanea di ‘/ao di cc. o in 3 a 7 gior¬ 
ni con la iniezione ondoA^enosa di di cc.): al 
di là non abbiamo voluto spingere il grado di vi¬ 
rulenza. 

Tutte le esperienze sono state eseguite con cul¬ 
ture di 24 ore in brodo di Lòffler: solo qualcu¬ 
na è stata fatta con culture di 48 ore , e qualche 
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altra con cultura in brodo-siero (liquido ascitico 1 
parte, brodo 2 parti). 

Per evitare il sospetto cbc i focolai suppurativi 
potessero essere prodotti da particelle contenute nel¬ 
la (‘nltura in brodo, spesso abbiamo filtrato questa 
a travei’so carta sr^edese. I conigli sono stati scelti 
di inedia età, del peso di 900 a 1500 gr. ; ne ab¬ 
biamo adoperato solo poclii più piccoli e pochi al¬ 
tri più grossi. 

i. 

/ 

\ 

E bene esporre prima i risultati delle nostre espe¬ 
rienze con le 

« 

iniezioni sottocutanee, 

perchè sono interessanti per le lesioni anatomiclie 
diffuse degli organi interni che sogliono accompa¬ 
gnare l’affezione locale. 


a) Esperienze c on cn 11nr e di in edia 
V i r n 1 e n z a 


Non ci è stato mai possibile ottenere la forma¬ 
zione di focolai metastatici. 

La iniezione di 1 cc. di cultura produceva nn 
vasto ascesso e dava la morte dell’animale per tos¬ 
si ernia in 8 a 9 giorni, senza che nò nel san¬ 
gue nò negli organi si trovassero stalilococchi. 

La iniezione di 2 cc, dava un edema piirnlento, 
e la morte dell’animale in circa 2 o 3 giorni, con 
])resenza di statilococchi nel sangue e negli organi 
( t o s s i e ni i a c o n s t a fi 1 o c o c c o e ni i a ). 

La iniezione di forti dosi - 4 cc. - dava local¬ 
mente nn intiltramento edematoso emorragico, e la 
morte in 30-30 ore con i fenomeni di mia tossie- 
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mia con batteri e mia acuta. Riferiamo in suc¬ 
cinto 3 (li queste esperienz;e (*). 

♦ 

1. Coniglio (li gr. 1100 (N° 13, 17 III 99). Inie¬ 
zione sottocutanea’ al dorso di 1 cc. di cultura. 
Morte dopo 8 giorni. Vasto ascesso al dorso che si 
estende lungo i muscoli dorsali, fino al sacro. Lin- 
fadenite inguinale e ascellare ( senza fusione pu¬ 
rulenta). Liquido leggermente ematico nel perito¬ 
neo, nella pleura e nel pericardio ( più fortemente 
ematico nella iileura). Onore flaccido; miocardio 
rosso-bruno con chiazze grigiastre. P o 1 ni o n i forte¬ 
mente iperemici. Grangli linfatici retroster¬ 
nali grossi, molli, succolenti. Fegato rosso gri¬ 
giastro a chiazze (rigonliamento torbido). Reni gros¬ 
si; sostanza corticale grigia; con la lente si vedo¬ 
no i glomeruli come puntini rossi: sostanza mi¬ 
dollare rosso bruna. Milza grossa, il doppio del 
normale, molle, rosso-bruna ( tumore acuto di mil¬ 
za ). Midollo dell’osso (femore), rosso intenso 
m olle, spappo] abile. Sangue: globuli rossi ben 
conservati, non diftùsione di emoglobina: leuco¬ 
citosi. 

Dall’esame microspico, fatto a fresco e su sezio¬ 
ni di pezzi fìssati, oltre la conferma delle lesioni 
anzidetto, si ebbero i reperti seguenti. Degenera¬ 
zione granulosa e leggera degenerazione grassa del 
miocardio. Nel fegato: ringontìamento tor¬ 
bido diftùso, qua e là degenerazione grassa, e ne¬ 
crosi di singole cellule (cariorroxi), dilatazione dei 
capillari, sfaldamento o alterazioni necrotiche de¬ 
gli endoteli, leucocitosi. Nella milza: necro¬ 
si di singoli elementi e gruppi di elementi centra¬ 
li dei follicoli (cariorroxi). Nel polmone: em- 


(*) In questa comnnicazione riferireiiio solo qnalclie esi)e 
rienza. 1 protocolli saranno trascritti nelle conmnicazioni sin; 
cessive. 
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bolia di jQuclei giganti midollari nei capillari del¬ 
le pareti alyeolari. Nel rene: forte iperemia, spe¬ 
cialmente i Tasi venosi fortemente làpieni; i glome- 
rnli iperemici contengono leucociti nei capillari; po¬ 
chi globuli rossi nella cavità della capsula : degene¬ 
razione granulosa e necrosi (cariolisi e cariorrexi) 
negli epiteli dei tubuli contorti e delle porzioni in¬ 
termediarie ; masse di granuli albuminoidi, detriti 
cellulari e nuclei liberi riempiono i tubuli, special- 
mente le anse di H e n 1 e, e i canalicoli retti, di 
cui alcuni ne sono occlusi. Midollo dell’os¬ 
so iperemico; aumento delle cellule midollari; au¬ 
mento delle cellule giganti , molte di cui presen¬ 
tano picnosi dei nuclei; molti nuclei giganti liberi. 

Nell’ascesso, enorme numero di cocchi. Nessun 
cocco si trova negli organi. Cfli innesti dal sangue 
del cuore, dalla milza, dal fegato e dal rene ri¬ 
mangono sterili. 

Diagnosi anatomica: Asc^esso sottocutaneo. 
Degenerazione granulosa e grassa del niiocardio. 
Rigonfiamento torbido e necrosi nel fegato. Tu¬ 
more acuto di milza. Nefrite parenchimale acuta. 
Iperemia del polmone. 

II. Coniglio di gr. 1050 (N^. 12 bis. 16 III 99) 
Iniezione di 2 cc. di cultura, al dorso. Muore do¬ 
po 3 giorni. Infiltrazione edematosa purulenta per 
una larga zona al dorso: verso il centro piccoli 
punti giallastri di fusione purulenta. Alterazioni de¬ 
gli organi simili a quelle del coniglio precedente: 
il liquido nelle grandi cavità sierose è più forte¬ 
mente ematico. Nei ])reparati a fresco di tutti gli 
organi si trovano cocchi : nelle sezioni i capillari 
se ne mostrano pieni. Dagli innesti fatti dagli or¬ 
gani ( ') (cuore, fegato, rene) si svilupparono rigo¬ 
gliose culture di stalìlococco. 


(*) Quiuìdo (liciiuiio soltniito: «innesti dagli organi » s’int(*n- 
de dal sangue del (aiore, fegato e rene, giacché nei casi di 
hatterieiuia i niicrorgaiusmi ivi si trovano con piìi faciliti. 



III. Coniglio di gr. 1200 12-9 marzo 99). 

Iniezione di 4 ce. di cultura, al dorso. Morte dopo 
35 ore. Edema gelatinoso ematico al sito d’inocula¬ 
zione. Abbondante versamento siero ematico nelle 
grandi sierose. Cuore flaccido, bruno. Polmoni mol¬ 
to anemici. Eegato a chiazze rosso-brune e grigia¬ 
stre. Pene non ingrossato, unifonnemente rosso-scu¬ 
ro. Milza bruna, poco ingrandita. Midollo dell’ osso 
rosso-scuro. Urina di colorito ematico. All’esame 
microscopico: Leggera dissoluzione del sangue : tut¬ 
ti gli organi imbibiti da siero colorato. Non esiste 
leucocitosi. Rene emoglobinurico, iperemico, con 
rigontiamento torbido e necrosi degli epiteli dei 
tubuli. Emorragie e rigonfiamento torbido nel fe¬ 
gato. Nei capillari degli organi nndti cocchi.—Le 
culture del sangue e dagli organi riescono positive. 

I medesimi risultati si hanno dalle 


h) Esperienze con cu 11u i‘e di alta vi¬ 
rulenza. 


L’iniezione di quantità picc<dissima di cultura 
dà la morte dell’animale per tossiemia. Riportia¬ 
mo una delle ultime esperienze. 


IV. Coniglio di gr. 900 (N°. R. 2 V 900) Inie¬ 
zione al doi’so di 720 di ce. di cultura. Morte do¬ 
po 24 ore. 

Edema emorragico al doi’so, che si estende alle 
pareti dell’addome. Cuore c polmoni di apparenza 
normale. Eegato turgido, rosso bruno, molle spap- 
polabile. Tumore acuto di milza. Reni gontìi, for¬ 
temente iperemici. Timo grosso, edematoso. 

All’ esame inicroscopico. Leggera leucocitosi. Nul¬ 
la nel cuore e nei polmoni. Nel fegato, forte ipere¬ 
mia e zone limitate di necrosi cellulare, sfaldamento 
di endoteli. Nel rene: forte iperemia; qua e là, zo- 
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ne di rigonfiamento torbido e degenerazione idro¬ 
pica degli epiteli dei tubuli; nei tubuli retti e nel¬ 
le anse ammassi granulosi, globuli rossi altei-ati, 
detriti cellulari. Isella milza piccoli focolai di necro¬ 
si cellulare nei follicoli. Midollo dell’ OSSO a tipo e- 
inorragico ; diffusissima frammentazione, cariorrexi 
e picnosi dei nuclei delle cellule giganti ( quasi 
nessuna cellula gigante normale). 

Gli innesti dal sangue e dagli organi rimangono 
sterili. 


La iniezione di quantità maggiori QU ^ 1 V. cc.) 
dà la morte in un periodo di tempo poco più bre¬ 
ve ( 18-20 ore ), e con le medesime alterazioni or- 
ganiclie, die per lo più sono meno accentuate; nel 
sangue e negli organi si trovano gii statìlococclii. 

Riassumendo questi risultati, si vede die que¬ 
sto statìlococco, anche con una mediocre virulen¬ 
za, oltre alla lesione suppurativa locale, produce 
alterazioni diffuse degli organi, die si manifestano 
come degenerazione granulosa ( rigonfiamento tor¬ 
bido), degenerazione grassa acuta, necrosi e di- 
sfacimento cellulare più o meno esteso. (') Se la 
malattia dura alcuni giorni, queste alterazioni dif¬ 
fuse sono ben evidenti; se invece la malattia è bre¬ 
ve, come nelle iniezioni di piccola quantità di ma¬ 
teriale molto virulento, le alterazioni degenerative 
sono meno pronunziate, e si mostrano per lo più 
non diffuse a tutto l’organo, o a grandi zone, ma 
si ])resentano quà e là in singole cellule o gruppi 
cellulari. 


(*) È iiitorossaiito rileverò le lesioni della, milza (iieei’osi lo¬ 
cali nei follicoli ), che rassomigliano un ])oco a (jnelle pro¬ 
dotte dal veleno difterico, e che, a quanto sappiamo, non so¬ 
no state ancora descritte inaile intossicazioni da statìlnco(*co. 
Anclie Flexnkr non ])arla nelle sue es])erienze colle tos¬ 
sine da streptoco(*co. ( In: The patholof>y of toxalhumin in- 
toxication, a pag-. 342 dice: «The tbllicles do not react»). 
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Poiché in questi casi l’esame microscopico e cul¬ 
turale dimostra che non si trovano stafilococchi 
nè nel sangue nò negli organi interni, le altera¬ 
zioni degenerative si deA ono riguardare come j)ro- 
dotte dalle sostanze tossiche fabbricate dagli stafi¬ 
locòcchi nel focolaio locale: la morte dell’animale 
è in questi casi aA^A^eniita per t o s s i e m i a. Ciò è 
confermato dal fatto che le alterazioni organiche 
ora descritte corrispondono a quelle ottenute già 
da tempo da Gianturco e D’Tirso, da ìlannot- 
ti, da Mosny e Marcano, da Lingelsheim e da 
altri, con le iniezioni o di culture sterilizzate, o di 
filtrati di pus, o dei prodotti solubili (filtrati di cul¬ 
tura) non alterabili col calore. Questi prodotti da 
qualcuno sono stati ottenuti virulentissimi (con la 
iniezione sottocutanea di 2-2 V 2 morte del coniglio 
in 2-3 giorni — Lingelsheim) C^), ed hanno una 
azione locale necrotizzante: A^an der Yelde ha 
dimostrato la loro azione locale dissoh ente sui leu¬ 
cociti ed altri elementi cellulari. In alcuni casi di 
queste intossicazioni acutissime, come noi ne abbia¬ 
mo aAuito un caso in un coniglio morto in 20 ore 
con l’iniezione di Vs di cc. di cultura, le altera¬ 
zioni anatomiche negli organi del petto e del A’^en- 
tre sono così minime , che per spiegare la morte 
rai^ida si deve più volentieri pensare ad una azione 
delle sostanze tossiche sugli elementi del sistema 
nervoso centrale, delle alterazioni del quale noi però 
non abbiamo potuto occuparci. Di resto A^an der 
X e 1 d e ha dimostrato che le cellule gangliari del 


(*) L’azione tossica dei prodotti solubili dello stafilococco 
è data dalla presenza di una serie di sostanze diverse, an¬ 
cora cliiinicainte ignote. Crediamo perciò giusto chiamare, con 
Lingelsheim, il complesso di questi prodotti tossici col 
nome neutro di « tossina », fino a quando la conoscenza della 
loro costituzione chimica non permetterà di dar loro un nome 
più appropriato. 
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simpatico presentano alterazioni degenerative sotto 
l’azione della tossina statilocoecica. 

Se la cjuantita di cultura iniettata è maggiore di 
una certa dose, elle potremo chiamare « tossiemica » 
(la quale p: e: nel periodo di media virulenza del 
nostro stafiloeocco era di circa 1 V» cc., nel pe¬ 
riodo di alta virulenza da a 1 cc.j, allora la du¬ 
rata della malattiir diventa più breve, e alle alte¬ 
razioni degenerative e necrotiche degli organi pa- 
renehimatosi, che sono le medesime che nel easo 
precedente, si accompagna la presenza degli stafilo¬ 
cocchi nel sangue dei grossi vasi e dei capillari de¬ 
gli organi: alla tossiemia, dalla quale, per ana¬ 
logia a (pianto si osserva con l’iniezione di tossine, 
si debbono far dipendere le alterazioni degenerati¬ 
ve, si accompagna la batte ri em ia. 

In questi casi, se il numero dei microrganismi 
nel sangue e cospicuo , si pm') frollare distnizione 
più o meno estesa di globuli rossi, con diffusione 
di emoglobina (vedi caso III). Questa parziale dis¬ 
soluzione del sangue abbiamo incontrato alcune volte 
nelle nostre esperienze, sempre però in casi di bat- 
teriemia, mai in casi di pura tossiemia. 

La conoscenza delle alterazioni degli organi do¬ 
vute alla intossicazione da stalìlococco, ci sarà di 
grande utilità in seguito, per sjiiegarci hi patoge¬ 
nesi di certe forme di piemia. 


II. 


Veniamo ora ad esjiorre i risultati delle nostri 
esperienze con le 


iniezioni endovenose. 


La iniezione endovenosa di una dose di cultura, 
che era prciss’a ])oco costante per ciascun periodo 
di Airulenza dello stafilococco (per la media liru- 
leuza ‘/>-Vr, di cc., per l’alta lirulenza ‘ i,, di cc.). 
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clava la morte dell’ animale in media in circa 18 
ore (da 13 a 24 ore) ; alla sezione si trovavano co¬ 
stantemente statilococclli nel sangue e negli organi, 
senza che esistessero lesioni a focolaio. 

La iniezione di una dose minore (da ‘/io a V 20 di 
cc. nel primo periodo, da Vao a Vioo di cc. nel secon¬ 
do) dava la morte in un tempo più lungo, da un 
minimo di 38 ore a un massimo di 6 giorni: alla 
sezione si trovavano foccdai suppurativi multipli e 
stati lococchi nel sangue. 

La iniezione di ciuantità ancora minori (da Vsoa V 50 
di cc. nel primo periodo, da ‘Ao a ‘/zoo di cc. nel se¬ 
condo) dava la morte in un periodo più lungo anco¬ 
ra, da 2 a 11 giorni : alla, seziono, focolai suppurativi 
multipli negli organi, senza che nel sangue si tro¬ 
vassero statilococchi. Queste iniezioni in 27 esperi¬ 
menti ci hanno dato un risultato c|uasi costante: qual¬ 
che l'ara eccezione elio si è presentata — e che discu¬ 
teremo in seguito — si è potuta spiegare ora con una 
diversità nel potere di resistenza dell’animale (età, 
gravidanza, ecc.), ora con una momentanea moditì- 
cazione del potere di virulenza dello statìlococco. 


A) Quando si fa la sezione di un coniglio mor¬ 
to in seguito alla iniezione di dosi rapidamente 
mortali di cultura, si ha l’impressione di una mor¬ 
te per aA’velenamento acuto. Trascriviamo dal pro¬ 
tocollo una sola delle esperienze di questa serie. 

V. Coniglio di gr. 900 (ìi[°. 5 — 9 dicembre 98). 
Iniezione nella A'ena marginale dell’ orecchio di Vz 
cc. di cultura. Muore dopo 13 ore : sezione po¬ 
co dopo la moi-te (è ancora caldo). Liquido siero¬ 
ematico nella pleura e nel pericardio; poco liqui¬ 
do nel peritoneo. Cuore contratto : nelle cavità con¬ 
tiene sangue scuro. Polmoni leggei-mente congesti. 
Fegato uniformemente rosso bruno. Milza ijieremi- 
ca. Rene uniformemente congesto. Midollo dell’ os¬ 
so (femore) rosso intenso. 


Muscateìlo. 
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All’esame microscopico il reperto più in¬ 
teressante si ha nel rene: iperemia ditfusa, ede¬ 
ma nella sostanza midollare: le cavità del glome- 
rnlo dilatate, contengono granuli albuminoidi e glo¬ 
buli rossi; degenerazione idropica degli epiteli dei 
tubuli contorti; qua e là necrosi degli epiteli; nel lu¬ 
me dei tubuli, masse granulari albuminoidi e detriti 
cellulari. I cocchi si trovano in piccola quantità : 
rarissimamente nei capillari del glomerulo (in se¬ 
zioni comprendenti la metà del rene si trova 1 o 
2 o nessun glomerulo con cocchi); in maggior nn- 
mero nel lume dei tubuli : relativamente scarsi nei 
tubuli contorti, si ammassano ad accumuli nelle 
anse e nei tubuli retti : si A^ede anche qualche A’^e- 
na retta contenente cocclii. Gli ammassi di cocchi 
sono circondati da una zona di tessuto (canalicoli) 
necrotico: nessuna infiltrazione leucocitaria. 

Dopo, sono importanti le alterazioni della mi 1- 
z a. Oltre alla iperemia, si ha necrosi centrale di 
elementi e gruppi di elementi nei follicoli (estesa 
cariorrexi). Non aumentate le cellule della polpa. 
Rarissimi cocchi isolati: in alcune sezioni non se 


ne troA'ano affatto. Nel fegato: Iperemia: quà e 
là qualche celhila in rigonfiamento torbido. Nel lu¬ 


me dei capillari rari cocchi isolati o a 2-4, per lo 
più negli endoteli, molti dei quali sono sfaldati e 


necrotici. 


Midollo dell’ osso: iperemico: non presenta al¬ 
terazioni (è rosso ])ercliè raninialc è giovane) : ra¬ 
rissimi (‘ocelli. Leggera ijiereinia del polmone. 
Xnlla nel miocardio. Non esiste evidente leu¬ 
cocitosi. S a n g u e non alterato morfologicamente. 

^ ' il 

(ili innesti dal sangue, e dagli organi danno svi¬ 
luppo di cocchi. 


Le alterazioni organiche che si 

sti casi sono della stessa categoria 

1» 


trovano in que- 
di quelli che ab¬ 


biamo riscontrato nei conigli morti di tossiemia per 
iniezione sottocutanea: — solamente cjuì sono meno 
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estese e meno accentuate ; 


ciò dipende dalla bre¬ 


ve durata della malattia; di fatti, in altri conigli, 
che con l’iniezione di quantità poco minori (ad 
esempio : Oonigiio N. 6 morto in 18 ore con Vio di 
w. e Conigli e 3’”'’ morti in 20-24 ore con 

V 5 di cc,), le lesioni organiche erano più estese e 
più evidenti. 

E interessante qui il numero relativamente esi¬ 
guo di cocchi che si trova negli organi (') : spe¬ 
cialmente nei casi di iniezione di Vio di cc., è dif- 
fi(*ile trovarli nei prei)ara.ti microscopici degli or¬ 
gani, tranne che nel rene. 

Questi reperti dimostrano che in questi casi di 
iniezioni endovenose, la causa della morte non si 
può ascriA^ere alla presenza dei cxxadii penetrati e 
localizzatisi nel sangue e negli organi : essi, come 
tali, non hanno ])rodotto nè estese embolie capil¬ 
lari, nò alterazioni a focolaio: le alterazioni orga¬ 
niche, che si riscontrano, sono le stesse di quelle che 
si hanno con le iniezioni sottocutanee, e sono quin¬ 
di da imputarsi alle tossine batteriche, che in parte 
sono state introdotte con la cultura, e che per 1 ’ al¬ 
tra parte i batteri hanno continuato a fabbricare. 

E notevole qui l’assenza di quei fenomeni che 
son detti di reazione organica (infiltrazione 
leucocitaria, fenomeni rigenerath i degli elementi dei 
tessuti) : abbiamo notato infatti clie^ attorno alle 
zone necrotiche del rene, manca una infiltrazione 
leucocitaria, quella tale infiltrazione che trovere- 


(*) È necessario fan» la sezione subito dopo la morte, se si 
vuol avere un criterio del uum(U"o di microrgauisini esistenti 
al nioinento della morte, poicliò essi si moltiplicano rapidissi¬ 
mamente nel cadavere. IVu* questo, i preparati di oi\i>ani di 
uomini morti i)er batteriemia, in (aii si vedono in così grande 
numero i vasi, specialmente (aipillari, zatt'ati di cocchi, non 
hanno gran valore perchè non corrispondono ])er lo più a ciò 
che esisteva al momento della morte, facendosi la sezione 
ordinariamente parecchie ore do[)o. 
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Ilio in altri esperimenti, nei casi cioè di manife¬ 
stazioni a focolaio. 

Il modo, innanzi descritto, di comportarsi dei 
batteri nel rene è importante per due ragioni. An¬ 
zitutto dimostra la grande eliminazione dei batte¬ 
ri per questo organo; giacché tutti i cocchi, che si 
trovano nel lume dei canalicoli, devono esser pas¬ 
sati a traverso i capillari del glomerulo, e tendono 
a venire eliminati per le vie urinarie. In secondo 
luogo, serve a farci intendere la ragione della di¬ 
stribuzione delle localizzazioni suppurative nel rene, 
nella piemia batterica pura. 


B) Se la quantità di cultura iniettata è molto 
minore, allora, come si è detto, si sviluppano le¬ 
sioni suppurative a focolaio, senza che alla sezio¬ 
ne si trovino batteri nel corpo, all’ infuori dei fo¬ 
colai suppurativi. Trascriviamo dal protocollo qual¬ 
che esperimento. 


VI. Coniglio di gr. 1150—(N. - 23.X1I.99). I- 

niezione nella vena marginale dell’ orecchio di Vioo 
di cc. di cultura. Morte dopo 7 giorni. Alla sezio¬ 
ne: Liquido sieroso con sottili fiocchetti fibrinosi 
nella pleura e nel peritoneo : essudato siero fibri¬ 
noso nel pericardio. Ascessi negli psoas, e negli ad¬ 
duttori femorali : pi(*>coli ascessi multipli nei muscoli 
della parete addominale anteriore, e nei muscoli in¬ 
tercostali. Cuore flaccido: miocardio a chiazze grigia¬ 
stre: ascessi nelle pareti dei due ventricoli. Due pic¬ 
coli ascessi nel polmone sinistro. Reni grossi, cosparsi 
di numerosi ascessi di tutte le dimensioni, sottocapsu- 
lari e nella sostanza midollare. Legato bruno, gros¬ 
so. Tumore acuito di milza. Midollo rosso-grigiastro, 
spappolabile. di innesti dal sangue e dagli organi, 
all’infuori degli ascessi, riescono sterili. 


Quando la malattia ha una durata più breve , 
allora il quadro della piemia non è così spiccato. 
Esempio: 
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VII. Coniglio di gr. 1150 (N.° b‘-4 die. ’99). Inie¬ 
zione di Vso di cc. di cnltnra. Muove in 2 giorni. 
Peritonite , pleurite e pericardite siero - fibrinosa. 
Cuore flaccido: due piccolissimi ascessi nella pare¬ 
te dei ventricoli. Polmoni iperemici. Pegato uni¬ 
formemente bruno. Mediocre tumore di milza. Re¬ 
ni grossi, congesti: il destro contiene un piccolo 
ascesso sottocapsnlare. Catarro intestinale acuto. 
Niente negli altri organi, fili innesti dal sangue e 
dagli organi riescono sterili. 

Nonostante che vi fossero stati introdotti in cul¬ 
tura pura, in questi casi, alla sezione, gli stafilo¬ 
cocchi non si trovavano nel circolo, ma viceversa 
si trovavano esclusivamente nelle lesioni sup¬ 
purative multiple dei vari organi. 

Per vedere come i cocchi introdotti nel circolo 
si distribuiscano negli organi, e come e perchè av¬ 
venga la loro localizzazione a focolaio, abbiamo ese¬ 
guito una serie di esperienze, iniettando ai conigli 
quella dose di cultura che, secondo quanto espe¬ 
rienze precedenti ci avevano indicato, suoleva uc¬ 
cidere l’animale per piemia (dose che vogliamo chia¬ 
mare dose piemica); e poi uccidendoli dopo va¬ 
rie ore. I reperti sono stati molto interessanti e vo¬ 
gliamo per sommi capi riassumerli: 

Uccidendo i conigli dopo 2 ore dalla iniezione 
praticata in una vena dell’ orecchio, alla sezione 
tutti gli organi a})paiono normali. Mediante le cul- 
tui’e si vede che gli stafilococchi si trovano nel san¬ 
gue e negli organi, ma non uniformemente distri¬ 
buiti. Un criterio, non esatto, ma approssimativo, 
della loro distribuzione si può avere strisciando sul- 
l’agar quantità press’a i)oco eguali di materiale preso 
dai Auri organi. Con questo procedimento, ad esem¬ 
pio, dal Coniglio N. 11 (25 febbi-aio 99) (*), dal- 


(*) In questo aniinale fu iniettata una quantità relativa¬ 
mente forte (li cultura (1. cc.), — ciò fu fatto perchè con la 
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rinnesto di un’ansa di materiale, si SAnlupparono: 
dal sangue 4 colonie; dal rene 5 col; dal fegato 
innnniereyoli colonie continenti; dalla milza molte 
colonie, ma meno del fegato; dal midollo del fe¬ 
more 16 colonie; dal polmone due tubi di cultura 
rimasero sterili, in uno si sviluppò una sola colo¬ 
nia. Questa distribuzione viene confermata dal re- 
I)erto microscopico. Nelle sezioni colorate col Grram, 
non si riesce a trovare cocchi nel polmone, nè nel 
rene. Per contrario se ne trovano molti nel fegato, 
dove stanno nel lume dei cainllari dell’acino, qua¬ 
si tutti inclusi o nei leucociti, o più spesso nel pro- 
toplasiha delle cellule endoteliali; pareccliie di que¬ 
ste cellule presentano cariolisi e cariorrexi, e sono 
sfaldate e cadute nel lume dei capillari : il lume 
di alcuni capillari è occluso da masse formate da 
cellule endoteliali sfaldate, leucociti e cocchi; molti 
dei cocchi inclusi nelle cellule sono debolmente o 
appena colorabili. Nella milza numerosi cocchi in¬ 
clusi quasi tutti nelle cellule della polpa: parecchi 
di essi sono mal colorabili. Pochissimi cocchi si rie¬ 
sce a trovare nel midollo (in qualche sezione nes¬ 
suno); per lo più sono endocellulari. 

La medesima distribuzione di microrganismi e 
il medesimo reperto si ha quando l’animale viene 
ucciso dopo 6 ore; solo nel rene si ha un aumento 
dei coc(*hi: il polmone ne è quasi libero; 



modo di comportarsi del polmone è interessante, 
perchè è in accordo con i risultati di Roger per 
lo streptococco, cioè che il polmone sarebbe capace 
di neutralizzare due dosi mortali di streptococco, 
e c*he sarebbe quindi un organo protettore contro 
la infezione da questo piogeno. 

Tra le 12 e le 24 ore il rapporto di distribu¬ 
zione dello stafilococco—se la dose è stata piemica— 


iniezione di do»si minori, In rieerea (l(*i inien'or^’aniiSini ne^ii or- 
pini riesce d i dici 1 issi in a. 


0 
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coinincia-a cambiare— I cocchi diminuiscono, li¬ 
no a scomparire dal sangue circolante, dal fegato 
dalla milza e dal midollo, mentre aumentano no¬ 
tevolmente nel rene. Intanto, già tra 6 e 10 ore 
dopo l’iniezione, abbiamo potuto coltivare stafilo- 
cocelii dall’ urina della pelvi renale. In questo me¬ 
desimo tempo cominciano a trovarsi nel rene i pri¬ 
mi accumuli di cocchi; raramente nella capsula del 
glomerulo, molto più frequentemente nel lume dei 
canalicoli contorti e delle anse di Henle. 

Nel 2 ° giorno dall’iniezione—sempre se è stata 
iniettata una dose piemica—non si trovano più mi¬ 
crorganismi nel sangue; e le lesioni a foeolaio, nel 
rene e negli altri organi, o sono già evidenti ma¬ 
croscopicamente, o si possono riconoscere coll’ esa¬ 
me microscopico. 

Talché in queste esperienze si può assistere alla 
scomparsa progressiA^a degli stafilococ¬ 
chi dal sangue, e alla loro localizzazio¬ 
ne negli organi. 

Importante assai è lo studio delle singole loca¬ 
lizzazioni a focolaio e della loro genesi. La descri¬ 
zione particolareggiata (con le figure relative) ne 
sarà data nelle comunicazioni che seguiranno alla 
presente: per ora ci vogliamo limitare a riassumerlo 
nelle parti essenziali. 

(’ome (jra già stato constatato da altri nella pie¬ 
mia batterica pura dell’uomo, noi abbiamo ottenu¬ 
to focolai con la massima frequenza nel rene, poi 
nel miocardio e nei niuscoli striati, più raramente 
nel fegato e nel ])olnione, mai nella milza, e raris- 
simamente nel midollo dell’osso (due sole volte fo¬ 
colai microscopici). 

Quelle di cui abbiamo potuto meglio studiare la 
patogenesi sono le lesioni renali. 

Nel rene si hanno sempre alterazioni degene¬ 
rative diffuse (rigonfiamento torbido, degenerazione 
idropica, necrosi degli epiteli dei tubuli), estese a 
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tutto il rene o a zone più o meno grandi di esso: 
(]ueste alterazioni ditiuse sono precisamente le me¬ 
desime di qnelle che abbiamo otteniito con le inie¬ 
zioni sottocutanee, e che abbiamo fatto dipendere 
dalla azione delle tossine dello stafilococco. 

Nelle nostre esperienze — fatte con F iniezione 
di piccole quantità, di cultura molto diluita — le 
lesioni a focolaio nel r e n e si sono presen¬ 
tate nel più gran numero dei casi sotto forma di 
piccoli ascessi, siti o immediatamente sotto la cap¬ 
sula, o nella sostanza midollare, talvolta allungati, 
in direzione radiale, verso 1’ apice della papilla. In 
casi rari abbiamo avuto la produzione di infarti 
grossi, sia nella sostanza corticale sia nella midol¬ 
lare; in nn caso il rene conteneva parecchi infarti 
di tutte le dimensioni: ivi potemmo constatare (Con. 
o bis) la estesa trombosi di un’arteria arciforme, 
trombosi che si estendeva alle arterie interlobulari 
e alle arterie rette. Non ci soffermiamo alla descri¬ 
zione degli infarti: per quanto riguarda queste le¬ 
sioni le nostre osserA'azioni confermano quelle di 
P a s s e t, di Ij ù b b e r t e di R i b b e r t. Maggior 
interesse presenta la genesi degli ascessi s e m - 

1 C 1 . 

Iia produzioiie di (|iiesti ascessi nel rene viene 
spiegata ordinariamente con una trombosi micro- 
(‘occica dei capillari del glomernlo, e consecutiva 
necrosi circostante e sujìpurazione. 

Le nostre osservazioni ci hanno diiiiostrato che 
questo modo di formazione dell’asces¬ 
so avviene realmente, ma di rado. Es¬ 
so avviene quando, con l’iniezione, si introduce 
nel circolo, in una volta, una enorme quantità di 
batteri, sicché Imùlmente grossi accumuli se ne am¬ 
massano nei capillari del glomernlo. Invece-quan¬ 
do, come nelle nostre esperienze, si sospende nel 
sangue una quantità relativamente pi(*.cola di batte¬ 
ri, allora, nella maggior parte dei casi, la forma¬ 
zione degli a s c e s s i nel rene s t a i ]ì r a p - 
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porto con la funzione e 1 i in i n a t r i c e di 
quest’organo: i focolai purulenti cioè sono es- 
vsen zi alni ente ascessi da secrezione. L’esame 
microscopico del rene, a diversi iieriodi dopo l’inie¬ 
zione, iiivsegna die le prime localizzazioni 
di cocchi nel rene si sogliono vedere o 
nelle porzioni iniziali dei canalicoli 
contorti o nelle anse di Henle, mentre 
relativamente di rado si trovano nei capillari del 
glonierulo o nella cavità della capsula: in seguito 
si trovano anche accumuli di batteri nelle vene 
rette, le quali presentano spesso (|uelle dilatazioni 
varicose che sono state descritte da Orth. Attor¬ 


no agli accumuli di cocchi, il tessuto cade in ne¬ 
crosi, e questa zona necrotica diviene il centro di un 
piccolo ascesso. 

Questa localizzazione dei cocchi ci spiega perchè 
con tanta frequenza i piccolissimi ascessi corticali 
stanno immediatamente sotto la capsula, sporgendo 
sulla superfìcie del rene (ascessi subcorticali ). Que¬ 
sti si sviluppano per lo pixi nelle prime porzioni 
dei tubuli contorti, i quali, come Golgi dimostrò, 
si diriggono in alto verso la capsula, e, subendo 
molteplici incurvamenti, formano quello strato pe¬ 
riferico della corteccia privo di giouìcruli, la cor¬ 
te x c o r t i c i s dì H V r 11 : con ciò non escludia- 
luo che qnalcuiio di questi ascessi si sia aiiclie for¬ 
mato attoi’uo al glomerulo, come noi stessi abbia¬ 
mo avuto occasione di constatare. 


Oi spiega ancora la grande frequenza degli asces¬ 
si nella sostanza midollare, corrispondenti agli ac¬ 
cumuli di cocchi nelle anse di Henle nei tubuli 
retti e nelle vene rette. Inoltre, in ulteriori perio¬ 
di della malattia, gli ascessi midollari aumentano 
di numero per condizioni locali, anche senza nuo¬ 
vo arrivo di batteri per via ematogena; giacché, 
man mano che gli ascessi corticali si ingrandisco¬ 
no, il pus e i cocchi invadono altri tubuli, si ac¬ 
cumulano nelle anse o nei tubuli retti, formando 
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cilindri purulenti che divengono alla lor volta il 
centro di nuovi ascessi midollari. 

Reperti analoghi a questi che noi abbiamo ot¬ 
tenuto sperimentalmente (*), erano stati in gran 
parte riscontrati (e comunicati frammentariamente) 
da vari patologi nelle suppurassioni ematogene del 
rene deH’uomo. R e c k 1 i n g h a u s e n già molti anni 
fa dimostrò la presenzia di cocchi nei canalicoli 
uriniferi, e O rth, in ripetute comunicazioni, ha so¬ 
stenuto che in casi di piemia, di endocardite ul¬ 
cerosa e di pro(iessi suppurativi di diversa natura 
si trovano ascessolini nella sostanza midollare del 
rene’, e molto spesso dei veri cilindri di microrga¬ 
nismi nei tubuli renali. Pfister in un caso di 
piemia nell’ uomo trovò un reperto precisamente 
eguale a quello dei nostri conigli: gli ascessolini 
si trovavano nella sostanza midollare, e la pili 
gran parte dei microrganismi stava nei canalicoli 
retti, in parte anche nei vasi retti, mentre non se 
ne trovava nessuno nella corteccia. Ohe questa 
suppurazione da eliminazione di coc- 
c 11 i debba essere un processo davvero molto fre¬ 
quente sull’uomo lo dimostra 1’ analogo modo con 
cui nel rene si sviluppa la tubercolosi ematogena. Le 
belle ricerche anatomiche di Me ver, confermando 

tz / 

le precedenti di A r ii o 1 d e B a n in g a r t e n , lian- 
110 dimostrato die questa forma di tubercolosi re¬ 
nale ò una tubercolosi da eliminazione: i primi 
tubercoli si sviluppano attorno ai tubuli renali e 
i bacilli tubercolari si trovano anche in tubuli sa¬ 
ni, senza che esistano lesioni tubercolari nelle par¬ 
ti soprastanti: (*iò significa che i bacilli tuberco¬ 
lari attraA ersano le pareti dei capillari del glome- 
rulo, e passano nei canalicoli uriniferi senza fer¬ 
marsi neirapjiarato glomerulare. 


(*) Sanuìiìo riferiti in tatti i particolari nella seeonda eo- 


inunieazione. 



Di resto la possibilità del passaggio di inicror- 
ganismi a travei’so la parete dei eapillari del glo- 
iiierulo, senza lesione a focolaio dell’organo (cpie- 
stione che è stata Innganiente dibattuta e .della 
quale non è il luogo di occuparci di proposito), 
riccA^e sempre nuove conferme dalle più recenti 
ossei'vazioni. (*) 

Nei nostri casi abbiamo inoltre potuto constata¬ 
re la notevole i m p o r t a n z a che h a n n o 
le alterazioni diffuse del rene })er la 
determinazione delle localizzazioni a 
focolaio; poiché gli epiteli dei tubuli sfaldati, 
i detriti degli epiteli neiu’otici, i nuclei liberi e i 
loro frammenti, formano cilindri che occludono 
totalmente o parzialmente il lume dei tubuli, spe¬ 
cialmente nei punti più adatti alla soffermata e 
all’ accumulo di ossi (anse di Henlc e tubuli retti). 

Nei muscoli striati le localizzazioni ci si 
sono presentato som])re sotto forma di as(;essi, per 
lo più piccoli 0 ben limitati, di forma OA’ale col 
maggior asse diretto secondo l’asso longitudinale 
delle fibre; in rari casi più grossi e infiltrati. Noi 
nostri conigli li abbiamo riscontrato con la mas¬ 
sima frequenza in speciali gruppi muscolari : in pri¬ 
ma linea negli ])soas e negli adduttoià femorali; poi 
nei muscoli della parete addominale; meno di fre¬ 
quente nei muscoli intercostali; assai l’aramente ne¬ 
gli altri muscoli. Questa distribuzione ha una certa 
importanza — come vediamo in seguito. 


(*) I batteri attraversano la parete dei capillari del glo- 
inerulo ])ercliè questa diviene ])iù ])orosa ])er razione dei 
veleni batterici. Da molti si dice ebe (piesto ])assaggio av¬ 
viene per divaricazione delle cellule eudoteliali: ciò non è 
esatto, perchè le ultime ramilicazioni capillari del giomerulo 
non possiedono un rivestimento endoteliale, ma hanno una 
parete omogenea, su cui poi poggia P epitelio glomerulare 
(sincizio glomerulare di Ebner), che è una continuazioiu^ 
deir epitelio della ca])sula (D r a s c h , H o r t o 1 è s , E b n e r 
ed altri ). 
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Air esame degli ascessolini incipienti — nei casi 
in cui la morte del coniglio avvenne in breve tem¬ 
po — abbiamo trovato che, j)er lo più, il piccolo fo¬ 
colaio si sviluppava nel sito di piccole emorragie; 
e spesso, anche negli ascessi già formati, il microsco¬ 
pio lasciava scoprire in certo numero globuli rossi 
più o meno conservati e cristalli di ematoidina — 
segni non dubbi di emorragie pregresse. Non en¬ 
triamo nella descrizione istologica dettagliata di 
questi ascessi, perchè essenzialmente i nostri reper¬ 
ti non sono diversi da quelli già conosciuti nella 
miosite purulenta ematogena. Quello che vogliamo 
invece espressamente far rilevare sono due dati: la 
localizzazione di preferenza in certi grup- 
p i ni u s c o 1 ar i, e la presenza di e m o r r a g i e più 
o meno visibili: questi dati noi riteniamo di im¬ 
portanza per spiegarci la distribuzione dei foco¬ 
lai suppurativi ; giacché sappiamo che nei coni¬ 
gli che vengono legati nell’ apparecchio contenti¬ 
vo, per gli sforzi violenti che essi sogliono fare, 
si producono assai di frequente lacerazioni e pic¬ 
cole emorragie, appunto in quei gruppi muscolari 
che abbiam visto essere,frequente sede di ascessi, 
e precisamente nello stesso ordine di frequenza per 
i singoli muscoli : le lacerazioni più estese, e spes¬ 
so multiple, si sogliono produrre negli psoas (*), e 
per l’appunto in questi muscoli si sogliono trova¬ 
re gli ascessi più grossi, spesse volte di forma ir¬ 
regolare. 

Nel miocardio sono reperto costante le alte¬ 
razioni degenerative (degenerazione granulosa e de¬ 
generazione grassa), 2 )er lo ])iù distribuite a chiaz¬ 
ze 2 >ifi o meno estese; qualche volta anche diffuse 
alla imi gran j)arte dell’organo. Il cuore è molle. 


(*) Come dimostrò 8 a 1 v i o 1 i, contro G a- u 1 e clic le cre¬ 
deva alterazioni trotìclie in seguito alF asportazione dei gan¬ 
gli simpatici ilei c.ollo. 
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flaicciclo. Queste degenerazioni sono precisamente 
uguali a quelle che abbiamo riscontrato dopo le 
iniezioni sottocutanee; e quindi, anche in questo 
caso, sono il prodotto dell’ azione delle tossine dello 
staftlococco. 

Le alterazioni a focolaio si presentano nel cuore 
come piccoli ascessi distribuiti senza regola nella 
pai’ete dei ventricoli e nel setto intei'ventricolare ; 
di rado nella parete dei seni. Nulla di nuovo o di 
speciale abbiamo riscontrato nella loro istogenesi ; 
abbiamo potuto constatare la presenza di piccoli 
gruppi di cocchi nei capillari intramuscolari, e, al- 
l’intorno, la nota zona di neci'osi delle cellule mu¬ 
scolari, e la inbltrazione purulenta. 

Nel polmone alcuni dei precedenti s])erimen- 
tatori (Bonome, Ribbert) hanno descritto, co¬ 
me la più frequente evenienza, la formazione di in¬ 
farti anemità, o emorragici (Ribbert). Nei nostri 
casi veri infarti non abbiamo potuto constatare che 
in un solo coniglio in cui si erano fatte due inie¬ 
zioni successive di cultui-a con l’intervallo di due 
giorni. Gli ascessi nei nostri casi erano piccoli, e 
il centro ne eiu per lo più formato da accumulo 
di cocchi nei capillari. All’ intorno degli ascessi si 
troA’avano spesso gli alveoli pieni di essudato ca¬ 


tarrale, o di essudato tìbrinoso. Le embolie di 
cellule e nuclei giganti del midollo 
nei capillari del polmone, che abbiamo visto fre¬ 
quenti a riscontrarsi nella tossiemia da iniezione 
sottocutanea, sono anche frequenti in questi casi 
di piemia. Qualche volta il capillare embolizzato 
è fortemente dilatato e pieno di sangue. Attorno a 
questi emboli di cellule e nuclei giganti abbiamo 
osservato, in alcuni casi, un’ inbltrazione di leuco¬ 
citi, molti dei quali polinucleati o col nucleo in 


frammentazione. 

Questi piccoli focolai sono difficili a ritrovare e 
riconoscere, perchè le cellule e i nuclei giganti facil¬ 
mente e rapidamente vengono invasi dai leuOuciti 
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e distrutti; anche quando sono conservati basta 
un accumulo di leucociti non grande per nascon¬ 
derli completamente e non farli riconoscere. 11 re¬ 
perto or notato ci ha fatto A’enire il sospetto che proba¬ 
bilmente questi embolismi di cellule midollari possa¬ 
no divenire il centro di un ascesso, favorendo la 
localizza/ione dei cocchi. In questi rari focolai non 
ci è riuscito di trovare cocchi; quindi questa nostra 
idea imo avere il valore di una ipotesi plausibile e 
in accordo coi concetti fondamentali di patologia 
genei’ale, non quello di un fatto accertato. 

Oi occuperemo in altra nota delle alterazioni del 
fegato, (xià avanti abbiamo notato che nelle inie¬ 
zioni endovenose di cultura dopo 2 a 6 ore si trova¬ 
vano nel lume di qualche capillare dell’acino, special- 
mente verso la parto periferica di questo, delle mas¬ 
se costituite da endoteli sfaldati e necrotici, leuco¬ 
citi, detriti celhilari e cocchi, le quali masso occhx- 
devanoil lume vasaio. In alcuni di questi casi di pie¬ 
mia abbiamo tornato un reperto simile, se non che, 
attorno al capillare così occluso, si trovava una pic¬ 
cola zona di cellule epatiche necrotiche, e infiltra¬ 
zione di leucociti polinucleati e col nucleo in fram¬ 
mentazione. Poiché, come abbiamo già. es^msto nelle 
tossiemie pure (da iniezioni sottocutanee di cultu¬ 
ra o, come da altri si è ottenxxto, con la ixxiezione 
dei pi’odotti solxxbili dello stxifilococco), nei capil- 
hxià epatici avviene sfaldaxnexito e neci'osi (carioli- 
l’i e cariori'exi) degli endoteli, il reperto avaixti tle- 
scxàtto s[)iega come alcuni dei batteri che non so¬ 
no stati distrxxtti dai mezzi di difesa dell’ox’ganismo, 
trt)vano in qxxalche capillai’e, occlxxso da masse trom¬ 
botiche di elementi disfatti, xxn pxxxxto favoi’evole 
alla loro colonizzazione. 

J^eir intesti no abbianxo ilscontoxto qxxasi co- 
staxitcmente altcì’azioni diftuse (cxitarro acxxto e diar¬ 
rea); non molto di fretjxxente piccoli ascessolini nella 
sottosierosa o nella mxxcosa. 

Della milza e del midollo dell’osso xion 
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ci oc!Cupiaiu() per ora. In questi organi abbiamo ri¬ 
scontrato costantemente altera/ioni diffuse, die so¬ 
no essenzialmente le medesime di quelle <die ab¬ 
biamo descritto nella tossiemia e nella batteriemia 


pura.; però con molte altre particolarità, che sono 
importanti dal punto di vista della reazione gene¬ 
rale deirorganismo all’infezione, ma che non han 
molto valore per la patogenesi della piemia; — per 
questo ce ne occupei’emo in una nota speciale. 

Mai abbiamo trovato localizzazioni a focolaio nel 


cervello e nel midollo spinale. Oiò corrispon¬ 
de ai reperti che si hanno nell’uomo. Waldeyer 
su 60 sezioni di piemici trovò una sola volta me¬ 
ningite ventricolai’e purulenta, e (lussenbauier, 
su 38 sezioni, solo una volta un piccolo ascesso (!e- 
rebrale corticale in corrispondenza a un focolaio di 
meningite purulenta. Nel midollo e nelle sue me¬ 
ningi, secondo Gussenbauer, non sarebbero sta¬ 


ti mai osservati focolai metatastatici piemici (Gus¬ 


senbauer loco cit. pag. 240-242). 


Dopo aver riferito i risultati di questi esperimen¬ 
ti vediamo quanto essi possano valere per la so¬ 
luzione delle questioni clie ci eravamo poste a ])a- 
gina 21; cioè: come si distribuiscono i cocchi ne¬ 
gli organi, e per quali ragioni avviene la loro lo¬ 
calizzazione a focolaio. 

In quanto alla distribuzione degli stafflococchi 
introdotti nel circolo, abbiamo AÙsto che essi im¬ 
mediatamente si accumulano di preferenza in certi 
organi (fegato, milza), dove sono trattenuti proba¬ 
bilmente da condizioni meccaniche circolatorie (len¬ 
tezza della corrente). In questi organi essi diminui¬ 
scono a pocoi a poco, tino a scomparire: probabil¬ 
mente in questi organi si esercitano più lentamen¬ 
te, su di essi, quei poteri battericidi dell’organismo 
(alessine, fagocitosi), che rax>presentano i fattori della 
immunità n a t u r a 1 e o resistenza dell’ ani¬ 
male. Se la dose di cultura iniettata è in quella 


32 


quantità, da noi chiamata « pieiiiica », e se in questi 
organi non esistono le condizioni per la localizza¬ 
zione — di cui appresso diremo — i cocchi tìnisco- 
no con lo scomparire del tutto dal sangue, e conti¬ 
nuano a vivere, colonizzandovisi, solo in quei punti 
dell’organismo in cui trovano le condizioni adatte 
alla loro fissazione. 

Poiché nella iniezione di tali dosi di cultura 
vengono distrutti tutti i cocchi che si trovano nel 
sangue, ciò dimostra che i poteri di resisten¬ 
za dell’ organismo continuano ad agi- 
r e , ed attaccano e distruggono i cocclii che si tro¬ 
vano in contatto con succhi e con tessuti normali. 
15 se in questi casi avvengono delle localizzazioni 
a focolaio, ciò si deve mettere in rapporto con la 
esistenza di alterazioni regressive primitive dei tes¬ 
suti, le quali, come or ora vedremo, costituiscono 
la condizione che determina la sede dei focolai me¬ 
tastatici. 

Se andiamo ora a studiare più da vicino questa 
c o 11 d i z i o n e necessaria alla 1 o c a 1 i z z a z i o- 
n e dei c occhi, vediamo anzitutto che essa non 
è in rap])orto col numero dei cocchi che arrivano 
e si soffermano per qualche tempò in un organo: 
esempi ne sono il fegato e la milza, rara sede di 
focolai metastatici il primo, rarissima la seconda. 
Non è ne})pure ra])presentata dalla distribuzione dei 
vasi negli organi. Marniorek (loc. cit. p.l48) dice 
che per la produzione della piemia per iniezioni 
endovenose, alla invasione batterica si accompagna 
il momento meccanico, cioè l’embolia di cocchi: 
di fatti, egli dice, le metastasi si producono negli 
organi con arterie terminali. Quanto dice Mar¬ 
ni ore k non è esatto. Da una parte, i nostri esami 
inicroscopi(*i ci lianno dimostrato quanto raramen¬ 
te avvenga la embolia di cocchi, e, quando avvie¬ 
ne, quali modeste projiorzioni assuma. D’altra par¬ 
te, non è A ero che, in questa forma di piemia bat¬ 
terica pura, le metastasi si producano nelle arterie 
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terminali : gli organi che possiedono le più tipiche 
arterie terminali sono, come è noto, il rene, la mil¬ 
za e il cervello; ebbene, appunto nel cervello le 
metastasi non avvengono quasi mai, nella milza 
assai raramente, e per il rene noi abbiamo già dimo¬ 
strato che i focolai si debbano considerare come 
ascessi da eliminazione, e che assai rari sono gli 
infarti, quando le esperienze sono disposte nella 
maniera da noi seguita. 


Condizione assoluta per la localizzazione non è 
neanche la dimensione del lume dei capillari dei 
singoli organi. Veramente a questo fattoi’e si è 
data sempre una grande importanza per le loca¬ 
lizzazioni microbiche; e nei nostri esperimenti le 
frequenti localizzazioni nei muscoli striati, i quali 
possiedono capillari sottilissimi ( 4 Va 6 Va ) par¬ 
rebbero a prima vista confermare questa idea, la 
quale, pur essendo esatta, non può avere A'alore as¬ 
soluto e generale; ciò è dimostrato dal fatto che quasi 
mai si osservano metastasi nel cervello, e mai nel 
midollo, mentre questi organi possiedono dei ca¬ 
pillari che sono tra i più sottili dell’organismo ( i 
più sottili del cervello 4 V? [j- i più sottili del mi¬ 
dollo 5 — Kòlliker, Handb. IL p. 837 ). A 

questo proposito vogliamo osservare che la spie¬ 
gazione data da Leyden, secondo cui la raiàtà 
della metastasi nel midollo dipenderebbe dalla bi¬ 
forcazione delle arterie ad angolo molto acuto, po¬ 
trebbe valere per la forma trombo-embolica della 
piemia, non per la forma batterica pura. 

finalmente potrebbe pensarsi che nei nostri espe¬ 
rimenti la localizzazione potesse dipendere da oc¬ 
clusione embolica per sostanze estranee presenti 
nella cultura iniettata (fiocchi, masse albuminoidi, 
cristalli, ecc). Questo sospetto deve ritenersi infon¬ 
dato, perchè risultati identici abbiamo ottenuto con 
l’iniezione di culture filtrate per carta svedese, nelle 
quali non esistevano nè fiocchi nè altre sostanze 
che potessero agire da emboli. 


Muscateìlo. 
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Inyece, secondo noi, la localizzazione dei 
cocchi in un orbano è d et ermi nata da due 
fattori, che sono: 1.) il grado con cni l’organo 
contribuisce alla immunità naturale, o, in altre, pa¬ 
role, il coefficiente di resistenza di esso; 2.) di mag¬ 
giore importanza sono condizioni locali dipendenti, 
in parte, da alterazioni degeneratÌA-e, in parte, dalla 
funzione normale o patologica dell’ organo stesso. 

Esaminiamo questi due fattori. 

ad 1). E noto che in certi organi, in generale, i pro¬ 
cessi suppuratiyi si sviluppano con minore frequen¬ 
za, minore violenza e minore diffusione che in al¬ 
tri. Un esempio ne dà il sistema nervoso centrale. 
Grià — prescindendo della grande rarità degli asces¬ 
si metastatici del cervello (*) — sappiamo che le 
suppurazioni cerebi-ali, sia da infezione diretta trau¬ 
matica, sia da propagazione da organi vicini, assu¬ 
mono, quasi sempre, un decorso lento. Inoltre, chi 
ha tentato di studiare sperimentalmente la produ¬ 
zione di ascessi cerebrali, sa quanto sia difficile ot- 
teneili (**), e come, per riuscirvi sia necessario in¬ 
trodurre quantità relativamente grandi di piogeni 
( B a r b ac c i, E i e s c h i ) : e finalmente il cervello 
mostra ima resistenza grande anche alle sostanze pio¬ 
gene di natura chimica, come hanno dimostrato le 
ricerche fatte da De Gaetano in questo Labo¬ 
ratorio. Ciò in parte dipende dalla resistenza del¬ 
la nevroglia (D’ Anton a, Dnrante); ma in 
parte questo modo di comportarsi della sostanza 


(*) Le uieiuiisoeneefaliti e g’!i ascessi cerebrali secondari a 
bronchiti putride o bronchiectasie, che sarebbero frequenti 
( N li t h e r ), ])are che, anzi<(hè conte focolai einbolici, si deb¬ 
bano consideriire come derivati da propagazione diretta agli 
organi endo<!ranici di ]»rocessi sn|)pnrativi di mucose della 
base cranica: si debbano cioè considerare come affezioni eu- 

(locraiiiche oto^eiie o l ino^ene ( D ’ A ii t o ii a ). 

• _ _ 

(**) Wiirtz nel 1897 scriveva die lino atLallora nessuno 
era riuscito ad ottenere ascessi cerebrali sperimentali. 
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iieiTOsa verso i A^eleni piogenici di diversa natura, 
depone in favore della idea die la sostanza nei’vo- 
sa sia dotata di nn cosx>icno potei*e di fissare i ve¬ 
leni piogenici, analogamente a come si comporta 
di fronte al veleno tetanico (*). 

Il p o 1 m o n e esercita aneli’ esso una spiccata a- 
zione contro i cocchi piogeni, come risulta dagli 
esperimenti di Roger; e se, ciò nonostante, esso è 
sede non rarissima di processi suppurativi, que¬ 
sto dipende dalla posizione che esso occupa nell’albe¬ 
ro circolatorio, e dalle diverse vie per cui in esso 
possono arrivare gli agenti patogeni (via sanguigna, 
via linfatica pleurale, via bronchiale). 

Il fegato, la milza, il midollo dell’os¬ 
so hanno una azione antibatterica, che è meno e- 
nergica, ma che, esercitandosi per pili lungo tem¬ 
po, suol finire aneli’ essa col distruggere i cocchi. Il 
fatto che nel fegato la formazione di focolai è me¬ 
no rara che non nella milza e nel midollo, deve 
avvenire pi-obabilmente, perchè, essendo maggiore 
che negli altri organi il numero di cocchi che si 
localizza nel fegato, è molto più facile che pro¬ 
ducendosi, per le alterazioni degenerative di esso, 
le condizioni locali di diminuita resistenza (di cui 
parleremo appresso) si trovano più facilmente coc¬ 
chi vitali da potersi localizzare. 

a 2 j. Ma la condizione precipua e più generale, 
(die favorisce la localizzazione batterica è rappresen- 
• tata dai punti di minor resistenza che si 
formano nei vari organi, in grado diverso, di va¬ 
ria estensione e per A'ario meccanismo di produzione. 

L’esempio più chiaro ne è dato dal rene. Per 
la sua funzione eliminatrice delle sostanze estra¬ 
nee del sangue, questo è l’organo che, nella massi- 


(*) Questi (lati clinici e sperimentali non conterinano l’o¬ 
pinione tli Koger (Sem. mèli. 1898), secondo cui lo statìlo- 
cocco troverebbe nel cervello un eccellente terreno di nutri¬ 


zione. 
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ma parte dei casi, viene più fortemente ed estesa¬ 
mente alterato da parte delle tossine dello stafilo¬ 
cocco ; i detriti cellulari e gli elementi sfaldati si 
accumulano in speciali punti del decorso dei cana¬ 
licoli, dove, per la forma o per la disposizione di 
questi, incontrano qualche ostacolo a progredire; i 
cocchi che hanno attraversato il glomerulo e che 
si trovano nel lume dei canalicoli in via di essere 
eliminati, trovano, in queste masse necrotiche, pri¬ 
ma un ostacolo meccanico alla loro progressione e 
alla loro eliminazione, poi un materiale sfornito di 
proprietà antibatteriche, e che anzi rappresenta un 
eccellente terreno di nutrizione. Inoltre, altra con¬ 
dizione favorevole alla localizzazione è data da¬ 
gli epiteli alterati ma ancora in posto, dei cana¬ 
licoli contorti e delle porzioni intermediarie (che 
sono i primi ad essere alterati); ivi i cocchi si fis¬ 
sano, si moltiplicano ed esercitano la loro azione, 
rinalmente una parte dei cocchi aderisce alle pa¬ 
reti dei capillari del glomerulo o della caiJsula, al¬ 
terate dalla azione delle tossine; o aderisce alle 
pareti delle vene rette, dove essi giungono o di¬ 
rettamente col sangue refluo del glomerulo e del 
reticolo capillare, ovvero, per passaggio secondario 
nella rete capillare, dai tubuli nei quali si erano 
accumulati, e la cui parete aveA^ano invaso e di¬ 
strutto. 


Altro esempio è dato dai muscoli striati. Ab¬ 
biamo dimostrato aA'anti come, nel sistema musco¬ 
lare, i cocchi si localizzino in quei muscoli e grup¬ 
pi muscolari doA^e si sogliono pi’odurre lacerazio¬ 
ni, della cui esistenza spesso abbiamo potuto ave¬ 


re la prova nei 


residui di emorragie ancora dimo¬ 


strabili. 



Nel cuore le nostre ricerche non ci hanno fat¬ 


to rilevare nessun fatto nuoA'o: — tuttaAÙa non esi¬ 


tiamo ad esprimere come A erisimile la opinione che 
la grande freqiienza delle localizzazioni in quest’ oi- 
gano deve stare in rapporto con la gi’ande frequen- 
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za, anzi con la quasi costanza, delle alterazioni dif¬ 
fuse prodotte dalla tossina stafilococcica: le zone 
di degenerazione granulosa e degenerazione gras¬ 
sa acuta, che appaiono talvolta molto accentuate 
in dati punti, e le alterazioni delle pareti vasali che 
ad esse costantemente si accompagnano, favorisco¬ 
no l’arresto e la colonizzazione dei microrganismi. 

Nel fegato i piccoli turaccioli di cellule sfal¬ 
dati nei capillari dell’acino, formano aneli’essi una 
condizione favorevole all’aiTesto e alla colonizza¬ 
zione dei cocchi. 

Se diamo oi’a uno sguardo retrospettivo a tutte 
queste alterazioni rileA^ate, e se le concateniamo 
ti’a loro, ne risulta che, nella forma batteri¬ 
ca pura di piemia d a s t a ti 1 o cocco, le 
localizza^iioni dei cocchi avvengono là 
dove esistono certe condizioni, che pos¬ 
siamo denotare come luoghi di minore 
resistenza. Questi sono, in massima parte, il 
prodotto dell’ azione necrotizzante e degenerativa 
della tossina stafilococcica (rene, miocardio, fega¬ 
to); in parte da condizioni meccaniche determina¬ 
te dalla funzione stessa dell’organo (rene); e in 
parte finalmente da azioni traumatiche da cause 
esteriori o da cause interne ( rotture da energica 
contrazione muscolare ). Tutti questi fatti e tutte 
queste conseguenze che abbiamo messo in rilievo 
spiegano, secondo noi, abbastanza chiaramente, il 
meccanismo di produzione dei focolai metastatici 
nella piemia pura batterica. E ci danno ragione 
del perchè, i focolai siano distribuiti diversamente 
che nella piemia trombo-embolica, nella quale l’ele¬ 
mento meccanico puro, rappresentato dalle dimen¬ 
sioni dell’embolo, è il fattore, principale della loca.- 
lizzazione, e dinanzi alla impoi’tanza di esso restano 
in seconda linea le condizioni locali, date da alte¬ 
razioni anatomiche e funzionali dell’organo, e dal 
suo coefficiente di resistenza. 


C) Dovremmo parlare ora della forma mista di 
piemia con batteriemia, la quale si ottiene 
mercè l’iniezione di quantità di cultura maggiore 
di quella che produce una piemia semplice, e mi¬ 
nore di quell’ altra che dà la morte acutamente per 
tossiemia con batteriemia (vedi pag. 17). Ma ci ba¬ 
steranno poche parole per dire che, in questi casi, 
si trovano le medesime lesioni diffuse a focolaio 
che abbiamo descritto nella piemia; però ad es¬ 
se si accompagna il reperto di batteri nel san¬ 
gue circolante e nei capillari degli organi. Qualche 
volta le alterazioni diffuse sono più gravi, e gli es¬ 
sudati, specialmente delle cavità sierose, acquistano 
un carattere ematico ; sono anche frequenti le emor¬ 
ragie nel parenchima degli organi. 

Prima di chiudere la presente esposizione, è ne¬ 
cessario che, ritornando a spiegar meglio quanto 
in principio abbiamo accennato, riferiamo le ecce¬ 
zioni che abbiamo avuto nel risultato di alcuni espe¬ 
rimenti. 

Due risultati discordanti da quelli degli espe¬ 
rimenti simili son dipesi da momentanei abbassa¬ 
menti della virulenza dello stafilococco, dopo un 
periodo di sosta nelle esperienze (ferie autunnali), 
ad esempio la iniezione di ‘Ao di co di cultura che 
in luglio 99 uccideva un animale per piemia con 
batteriemia, in novembre lo uccideva per piemia; 
(in questo jjeriodo feriale gli esperimenti erano 
stati fatti a più lunghi intervalli). 

Gli altri risultati discordanti si sono potuti sem- 
]>re mettere in relazione con differenze nel 
potere di resistenza dell’animale. Per lo più 
si è trattato di diversità di peso e di età: ad es: la 
stessa dose di Vs di cc. ha ucciso un coniglio di 900 
gr. in 24 ore con tossiemia e batteriemia, e un co¬ 
niglio di 1350 gr. in 3 giorni con piemia e bat¬ 
teriemia; e la stessa dose di V 20 di cc. ha ucciso 
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in 38 ore tin coniglio eli gr. 1025 e in 6 giorni 
nno di gr. 2000. 

Finalmente le coniglie gravide si sono mo¬ 
strate sempre meno inesistenti alla infezione : per 
esempio, la iniezione di Vioo di cc. di cultura (di- 
ceinbrc 99 ) ha ucciso pei* piemia in / giorni un 
coniglio di' 1150 gr, mentre la stessa dose ha ucci¬ 
so in 3 giorni per piemia con batteriemia ima co¬ 
niglia dell’identico peso, a meta della gravidanza. 
Questa minore resistenza delle coniglie gravide al¬ 
la infezione statilococcica era già stata notata da, 
R i b b e r t, e corrisponde a (juanto era stato os¬ 
servato da Ldffler, Behring e Nissen pel 


carbonchio dei ratti. (") 

Ber spiegare (jiiesto fatto dobbiamo pensare che 
nella gravidanza avviene una moditicazione genera¬ 
le del ricambio materiale delle cellule, (questo ci vie¬ 
ne indicato dalle moditìcazioni di parecchi organi, da 
quella specie di osteomalacia tisiologica (Hanau) 
ecc. che si osservano nelle gravide), e quindi ne 
deve derivare una moditicazione nel grado di azio¬ 
ne dei fattori dell’ immunità naturale. 


Questo il riassunto sommario dei risultati delle 
nostre esperienze-, e le considerazioni pei spiegaie 

una parte di essi. 

Tentiamo adesso di vedere, se se ne possano trar¬ 
re delle conclusioni di indole più generale; di ve¬ 
dere cioè se essi ci possano spiegare il perchè e il 
come la affezione generale statilococcica assuma, 

or l’ima or 1’ altra forma. 


(*) (3oi)trariiiniGTitF a (]ucsti risultati ima scric di vecchie 
statistiche cliìiiche pare vorivhbero dimostrare come nella 
specie unuma le gravide siano i)Oco ricettive per una sene- 
di infezioni ( V i r c li o w ): per il tifo L i e b e r m e i s t e r, 
Ziilzer, KìavìscIi; per la scarlattina Thomas ed 

altri. 
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In tutte le affezioni generali da stafilococco il 
fatto fondamentale è la in tossic azi o- 
^ ^ • Essa esiste costantemente in tutte le forme 
dell’ affezione, e la causa prima delle alterazioni 
organiche diffuse, e prepara il substrato primitivo 
delle alterazioni a focolaio. Le lesioni organiche 
diffuse della piemia, della batteriemia e delle for¬ 
me combinate, sono — prescindendo dalla questio¬ 
ne di grado—della medesima specie di quelle che 
si hanno nella tossiemia semplice. Non vogliamo 
entrare nella quistione del meccanismo di azione 
della tossina stafilococcica e nella questione della 
causa della morte: certamente però in alcuni casi 
di tosssiemia acutissima o di tossiemia con bat¬ 
teriemia rapidamente letale, sono così leggiere le 
alterazioni anatomiche degli organi del petto, del 
ventre e del sistema sanguigno e linfatico, da fa¬ 
re attribuire la causa della morte a una intossi¬ 
cazione acuta del sistema nervoso centrale; ma i 
pochi dati sulle alterazioni di questo, che sono sta¬ 
ti ricavati da recenti ricerche (specialmente col 
metodo di Nissl) sono ancora troppo incompleti 

e troppo poco sicuri per offrire al giudizio un so¬ 
lido punto di appoggio. 

Le alterazioni organiche diffuse, prodotte dalla 
intossicazione, non soltanto danneggiano, per sè stes¬ 
se, il funzionamento generale dell’organismo; ben¬ 
sì ancora creano condizioni fìsiche locali abnormi 
(luoghi di minore resistenza), le quali favoriscono 
la localizzazione dei microrganismi e lo sviluppo 
di lesioni a focolaio. 

Finalmente è la intossicazione che, abbassando o 
neutralizzando ì poteri di resistenza dell’organismo, 
facilita la via alla infezione generale. 

Ma perchè — dato il fenomeno fondamentale del¬ 
la intossicazione — una volta ad essa si associa la 
.batteriemia, un’altra volta la piemia? 

I risultati, che abbiamo esposto avanti, dimostra¬ 
no che ciò dipende dal grado e dalla spe- 
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eie della intossicazione — Esaminiamo i 


singoli casi. 

Per le infezioni per via sottocutanea abbiamo 
visto che, alla iniezione di dosi di cultura relativa¬ 
mente piccole, segue la morte per tossiemia; nella 
iniezione di dosi maggiori, alla tossiemia si ac¬ 
compagna la batteriemia ; nell’un caso si ha l’a¬ 
zione generale .dovuta all’ assorbimento delle tos¬ 
sine, in jiarte introdotte con l’iniezione, in parte 
prodotte nel focolaio locale; nell’altro, alla azione- 
delie tossine assorbite si aggiunge la presenza e la 
moltiplicazione dei microrganismi nel sangue e ne¬ 
gli organi e l’azione di nuove (juantità di tossine 
che essi producono in questi punti. Queste due folc¬ 
ine — tossiemia, e tossiemia con batteriemia — so¬ 
no facilmente spiegabili. 

Anzitutto è da considerare, che in ogni iniezio¬ 
ne sottocutanea, si deve ammettere come un certo 
numero di batteri venga assorbito subito, al mo¬ 


mento dell’ iniezione, e passi o nei gangli linfatici 
regionali, o, direttamente, nel circolo sanguigno ; 


ciò si deve ammettere sia per analogia con quan¬ 


to succede nelle iniezioni di sostanze inerti tìna- 


mente granulari, sia per dati siierimentali die, in 
parte, danno la dimostrazione di questo passaggio. 
Molto probabilmente, alcuni cocchi continuano a 
passare nella ch’colazione anche durante i primi 
tempi dopo 1’ iniezione, prima che attorno al fo¬ 
colaio microbico avvenga un accumulo di elemen¬ 
ti, che, con la loro produzione di alessine e con il 
loro potere fagocitarlo, attenuino la virulenza, ed 
arrestino la diffusione dei germi. 1 cocchi che, in 
queste condizioni, penetrano nel sangue circolante, 
vengono subito distrutti dal potere batteriolitico e 
dagli altri poteri di resistenza dell’organismo, i 
qtiali non sono stati ancora nè annullati nè pro¬ 
fondamente moditìcati dalla quantità di tossina che 
ha agito fino a quel momento. In tal modo solo 
la tossina resta ad agire lentamente, ma continua- 
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mente, e a produrre le gravi alterajiioni degli or¬ 
gani, in seguito alle quali avviene alterazione del 
funzionamento generale dell’ organismo, che con¬ 
duce spesso alla m orte. 

Con una dose più abbondante di cultura vengo¬ 
no introdotti maggior numero di cocchi e maggior 
quantità di tossina. Per la violenta intossicazione, 
i poteri di resistenza dell’ organismo diventano in¬ 
sufficienti; i microrganismi, che penetrano in circo¬ 
lo, in principio non ne sono molto danneggiati, poi, 
man mano che la intossicazione aumenta, per assor¬ 
bimento di nuova tossina che vien fabbricata nel 
focolaio locale, i cocchi, non solo non vengono più 
distrutti, bensì possono moltijjlicarsi nel sangue e 
così produrre la forma di batteriemia. Una intos¬ 
sicazione violenta., con pronto passaggio di stafilo¬ 
cocchi nel sangue, analoga a quanto produciamo 
sperimentalmente, non è comune nell’uomo: un ca¬ 
so di questo genere ha riferito B r u n n e r e un 
altro, di recente (marzo 900), Ashton Berg (*). 

Il ineccanisino di produzione di queste forme è 
adunque facilmente si)iegabile. Ma perchè con la 
iniezione di cultura sotto la cute non si riesce a 
produrre la piemia? 

Potremo comprenderne meglio la ragione ripen¬ 
sando ai risultati delle iniezioni endovenose. 

Abbiamo dimostrato die, iniettando forti dosi vi¬ 
rulente, ne segue una violenta intossicazione con 


(*) Quest’ ultiìuo è un euso assai strano in verità. Si trat¬ 
tava di un ragazzo di 8 anni, addetto da osteomielite acuta 
del leinore, accompagnata da fenoimmi gravi di intossicazione 
generale (Temp. l()5o, 6 F. (40® 9 0.) polso 120, fenomeni ce- 
' rebrali gravi, delirio). Dal sangue circolante e nell’urina si 
l)otè isolare jier 3 settimane lo stafilocco, mentre gii 
innesti fatti dal canale midollare rimasero sterili ('V,) Dege¬ 
nerazioni parenchimatose di tutti gii organi. Non si forma¬ 
rono focolai sup])urativi metastatici (!) L’ammalato guarì 
ili circa 5 mesi. 
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rapido annullameirto dei poteri di resistenza , per 
cui i cocchi introdotti, continuano a vivere nel san¬ 
gue, vi si moltiplicano, c danno il reperto anatomi¬ 
co della batteriemia. 

Le dosi piccole invece producono una intossica¬ 
zione di medio grado: i poteri di resistenza abbas¬ 
sati, ma non aboliti, continuano ad agire, sì che i 
cocchi vengono distrutti lentamente prima nel san¬ 
gue circolante, poi negli organi (*), e solo alcuni 
di essi, pervenxtti in certi luoghi di minore resi¬ 
stenza (**), trovano, in quéi tessuti morti o poco 
vitali, buon terreno di cultura, e vi si xnoltiplica- 
no producendo i focolai snppuratiAÙ metastatici. Ma 
perchè si avveri questa localizzazione è necessai’io 
che si trovino presenti nel circolo un certo nu¬ 
mero di cocchi, alcuni dei quali scampano al¬ 
l’azione batteriolitica e fagocitaria. 

Sicché per la produzione speri m en t a 1 e 
della piemia pura batterica, mercè la inie¬ 
zione endovenosa, è necessario che contemporanea¬ 
mente esistano le seguenti condizioni: 1°) Mo¬ 
dica intossicazione, che induce un abbassamento, li¬ 
no ad un dato grado, dei poteri di resistenza del- 
l’organismo : 2°) La esistenza di luoglii di minor 
resistenza (degenerazioni, ostacolata secrezione o 
circolazione, lesioni violente, emorragie, ecc.) 3°) Pe¬ 
netrazione simultanea di numerosi cocchi nel 
circolo. 

Adesso che abbiamo specilicato queste condizio¬ 
ni, si può compi-endere il perchè in seguito alle 
iniezioni sottocutanee mai, o rarissimamente, si pro¬ 
duce la piemia. In esse gli stalilocchi soltanto al 
momento della iniezione o subito dopo possono pas- 


{*) Ve(ìi avanti le esperienze fiitte ucjcideiulo gli animali a 

vari periodi dopo P iniezione. 

(**) Vedi avanti la produzione di questi luoghi di minor 

resistenza. 
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sare numer osi nel sangue : ed allora, se la intos¬ 
sicazione è di leggero grado, i poteri di difesa fun¬ 
zionano ancora, e i cocchi vengono subito distrut¬ 
ti; se la intossicazione è grave, questi rimangono e 
si moltiplicano nel sangue. Se in secondo tempo, 
in un momento cioè in cui i poteri di resistenza 
sono alquanto indeboliti, avvenisse una abbondante 
penetrazione di cocchi nel circolo dal focolaio lo¬ 
cale, allora si potrebbe realizzare la condizione di 
parziale persistenza di cocchi vivi e la localizzazione 
di essi nei punti di minor resistenza. Ma, come ab¬ 
biamo visto avanti, questa irruzione di cocchi nel 
circolo in secondo tempo non è negli animali (co¬ 
nigli) un fatto ordinario. 

Delle ti-e condizioni necessarie alla produzione 
della piemia pura batterica, la terza, la penetrazio¬ 
ne di numerosi cocchi nel circolo nel medesimo 
tempo, presuppone che nel tessuto, sede della lesione 
locale, esista una grande facilità a 11’ a s s o r b i - 
m e n t o. Che sia proprio cusì è provato dal fatto 
che nei conigli talvolta si può ottenere la piemia 
con le iniezioni peritoneali; ciò deve farsi dipen¬ 
dere dalle più facili ed ampie vie che il peritoneo 
offre ad invasioni nel circolo di gran numero di 
cocchi nello stesso momento. 

Ma, oltre che dalla disposizione anatomica locale, 
la facilità di passaggio dei germi nel circolo è de¬ 
terminata da un’altra causa — la virulenza 
dello stafilococco. — Der il potere necrotiz¬ 
zante di cui sono dotate le sostanze tossiche di es¬ 
so, si producono alterazioni e necrosi delle pareti 
vasali, tanto più precoci estese e profonde, quanta 
maggiore c la virulenza dello stafilococco; queste 
alterazioni dei vasi, specialmente delle jnccole vene, 
facilitano la irruzione dei cocchi nel circolo. 

Quasi mai si riesce a riprodtirre sperimentalmen¬ 
te tutte le condizioni necessarie per lo sviluppo del¬ 
la 2 )iemia, essendo assai diffìcile graduare la dose 
perfettamente, in rapporto non solo all’ età e al pe- 


I 



45 


« 



so, ma anclie al potere di l’esistenza individuale di 
ogni animale da esperimento ; per cui la dose una 
volta è troppo piccola, e ne risulta una tossiemia, 
un’altra volta è troppo forte e aA-^viene la morte 
per tossiemia con batteri ernia. 

Nell’uomo invece queste condizioni si stabilisco¬ 
no molto più facilmente, per tre ragioni: prima, 
che l’uomo, essendo l’organismo animale più sen¬ 
sibile ai veleni dello stafilococco, può apprezzarne 
le più inccole difierenze di attività; seconda, che 
nell’infezione dell’uomo non si ha, come nelle spe¬ 
rimentali, una prima penetrazione di una dose di 


veleno tutta in un momento, come si ha con la 
iniezione; bensì l’assorbimento e l’accumulo della 
tossina nel circolo avviene lentamente, di ])ari ]ias- 
so con la evoluzione del focolaio locale, e quindi 
più facilmente si determinano i momenti propizii 
alla penetrazione e localizzazione dei cocchi; terza, 
finalmente, che in generale i focolai piogenici pri¬ 
mitivi, che più di frequente conducono alla jiiemia 
(osteomielite, suppurazioni dell’orecchio medio, en- 
do-e parametrite, ecc.), sogliono aver sede in orga¬ 
ni in cui è facile e gi’ande la facoltà di assorbi¬ 
mento. 

La relativa difficoltà che tutte le esposte condi¬ 
zioni esistano simultaneamente per concorrere alla 
i^sorgenza della piemia, ci spiega perchè tra centi¬ 
naia e migliaia di processi suppurativi, anche gra¬ 
vi ed estesi, solo a qualche caso rarissimo segue 

la piemia. 


Esaminiamo ora più particolarmente la parte che 
è dovuta alla a irulenza dello stafilococco nella pro¬ 
duzione della piemia. 

Avanti abbiamo più volte ripetuto che condizio¬ 
ne fondamentale è il grado della intossicazione. 
Ora, in generale, nello stabilire il grado di una 
intossicazione, ha la maggiore importanza talvolta 
la quantità del veleno introdotto (se e poco attÌA’'o), 
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tal altra, direttamente, il grado di attività di questo 
(se è molto attivo), ^fel <!aso presente il grado della in¬ 
tossicazione non pnò mettersi in relazione con la 
quantità del veleno, quando si vogliano produrre 
sperimentalmente forme cliniche di affezioni gene¬ 
rali statilococciclie. che si avvicinino a quelle del- 
ruomo: di fatti, è possibile produrre piemia mer¬ 
cè r iniezione di grandi dosi di cultura ( R i b b e r t ); 
ma già avanti abbiamo esposto come le condizioni 
in questo caso siano affatto differenti da quanto si 
osserva nell’ uomo. 

Per contrario, abbiamo visto che, esaltando la 
virulenza dello stafilococco mercè ripetuti passag¬ 
gi per l’animale, si arriva ad ottenere che ne ba¬ 
stano dosi piccolissime per produrre la piemia. Da 
ciò ap[)ar chiaro che il grado della intossicazione 
in questi casi si debba mettere in relazione con il 
grado di vi r u 1 en za dello stafilococco, ciò che 
significa con la attività delle sue sostan¬ 
ze tossi di e. 

Il grado di virulenza dello stafilococco dipende 
dal suo maggiore o minore adatt<imento a vivere 
nell’ organismo animale : — siamo pertanto perfet¬ 
tamente di accordo con Lingelsheim nel rite¬ 
nere che lo stafilococco virulento vince i poteri 
di resistenza dell’organismo non percliè il suo cor¬ 
po contrapponga maggior resistenza alla azione di 
quelli, bensì perchè esso, essendosi adattato già a 
vivere nel corpo vivente, vi si moltiplica appena 
penetratovi, lo intossica per la sua rapida produ¬ 
zione di veleni e ne abbassa o ne annulla subito i 
poteri di resistenza. 

E poiché le condizioni di vita sono diverse nel¬ 
le diverse specie animali, così lo stafilococco, in se¬ 
guito a ripetuti passaggi per una specie, acquista 
l)er essa xnia virulenza specifica, superiore, 
talora di molto, a quella che lia per altre specie. 
E })er ciò che po.ssiamo avere uno stafilococco do¬ 
tato di una .virulenza specifica per l’uo- 
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Ilio, acquistata in seguito a ripetuti passaggi da 
un uomo all’ altro, senza essersi attenuato con lun¬ 
ghi soggiorni nell’ ambiente esterno. Ne sono esem¬ 
pio quelle suppurazioni locali che di tanto in tan¬ 
to appariscono in forma epidemica negli operati in 
ospedali e in cliniche, in cui tuttavia e ben segui¬ 
ta la consueta pratica dell’asepsi e dell’antisepsi. 

Ma c’è dippiù. Lo stafilococco (come ancora lo 


streptococco) che già si è adattato alla specie uma¬ 
na, che ha cioè una virulenza specifica per l’uo¬ 
mo, talora (forse per la esistenza di condizioni che 
ci sono per ora ignote), nei suoi passaggi pel cor¬ 
po umano, produce a preferenza una determinata 
forma di affezione piogenica, sia folcale, sia gene¬ 
rale; esso cioè si mostra dotato di una virulen¬ 
za specifica jier una data forma di af¬ 
fezione p i o g e n i c a . Oi sono alcune prove cli¬ 
niche che confermano questo fatto. Anzitutto la 
comparsa, in forma epidemica, di casi gravi di osteo¬ 
mielite in regioni assai differenti tra loro per cli¬ 
ma e per condizioni di vita, (come le parti mon¬ 
tuose della Grermania del sud, e le coste del Bal¬ 
tico), in modo da poter fare escludere fino ad un 
certo punto la influenza dello ambiente. Altra pro¬ 
va più luminosa ne danno le ex)idemie di piemia 
del periodo preantisettico, quando, non di rado (spe¬ 
cialmente nelle guerre), i feriti di interi reparti chi¬ 
rurgici, infettati uno dopo l’altro dall’operatore, 
soccombevano tutti, talora senza eccezione, alla in¬ 
fezione purulenta. Lilialmente una prova indiretta 
ne dà la rarità grande della piemia nell’ epoca pre¬ 
sente, nonostante che anche adesso le ferite acci¬ 
dentali gravemente infette siano tutt’ altro che ra¬ 
re, e a volte, in campagna non vengano medicate 
convenientemente: questo non si potrebbe compren¬ 
dere se non si ammettesse che nell’ epoca attuale 
non sia così frequente come un volta il trovare coc¬ 
chi piogeni, stafilo-e streptococchi, i quali, per una 
serie ininterrotta di passaggi per l’uomo, abbiano 
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acquistato un così alto grado di virulenza speciti- 
ca da riuscire pieiuici con grande facilità. 


Griunti così alla fine di questa l’apida esposizió¬ 
ne riassuntÌA^a dei risultati delle nostre ricerche, e 
delle considerazioni che essi suggeriscono, possiamo 
formulare le seguenti conclusioni generali: 

1°. Le tre forme piùnciijali, sotto cui può mani¬ 
festarsi la affezione generale stafilococcica: — tos- 
siemia — tossiemia con hatteriemia — piemia—, so¬ 
no intimamente collegate l’una con l’altra. Se la 
medesima infezione, caratterizzata essenzialmente 
dal passaggio in circolo di sostanze tossiche e di 
cocchi da un focolaio locale, assume ora i caratteri 
dell’ una, ora quelli dell’ altra forma, ciò sta in rap¬ 
porto di dipendenza: 

a) con il grado e la specie di A^irulen¬ 
za del germe (virnlenze specifiche); 

b) con la esistenza, o meno, di condi¬ 
zioni locali predisponenti (luoghi di mi¬ 
nore resistenza) ; 

c) conia facilità di assorbimento del¬ 
la parte; 

d) e finalmente con il coefficiente di im¬ 
munità naturale, generale e locale, di ogni 
singolo indiAÙduo. 

2°. In tutte le fórme dell’ affezione generale da 
stafilococco il f e n o m e n o primo, fondamen¬ 
tale e costante è la intossicazione. Essa è 
la causa inunediata di tutte le alterazioni organi¬ 
che diffuse, e ])repara il substrato alle localizzazio¬ 
ni microbiche metastatiche. Giacche, le alterazioni 
organiche diffuse, oltre a danneggiare, per se stes¬ 
se, il funzionamento generale dell’organismo, crea¬ 
no condizioni fisiche locali abnormi (luoghi di mi¬ 
nore resist(‘uza), che favoriscono la localizzazione 
dei cocchi e lo SA'iluppo di lesioni a focolaio. 

3° Perchè si determini la forma batterica 



para di piemia è necessaria la contemporanea 
esistenza delle condizioni seguenti: 

a) modica intossicazione, che deprima, 
fino ad un certo grado, senza abolirli, i poteri di re¬ 
sistenza dell’ organismo ; 

b) la esistenza di luoghi di diminuita 
resistenza (degenerazioni, ostacolata secrezione 
o circolazione, lesioni violente, emorragie, ecc.); 

c) penetrazione simultanea di nu¬ 
merosi cocchi nel circolo. 

La facilità di penetrazione dello stafilococco di¬ 
pende in parte dalle condizioni locali di assorbi¬ 
mento, in parte dal suo grado di virulenza. 

4° Nella forma batterica pura di piemia la distri¬ 
buzione dei focolai metastatici sta in rapporto con 
condizioni fisiche locali di diminuita resistenza. 
1 focolai metastatici nel rene sono, per lo più, 
ascessi da eliminazione. I focolai nei mu- 
s c o 1 i V o 1 o n t a r i e nel mio c ardi o stanno in 
rapporto con degenerazioni, necrosi ed emorragie 
circoscritte. I focolai nel fegato e nel polmo¬ 
ne, stanno, con molta verosimiglianza, in relazio¬ 
ne con alterazioni degli elementi vasali, prodotte 
dalla intossicazione. 


La descrizione particolareggiata delle alterazioni 
organiche diffuse e delle localizzazioni metastasiche 
farà oggetto delle note speciali, che presto saran¬ 
no pubblicate. 

Al Maestro Prof. D’ Anton a esprimiamo la 
nostra gratitudine per l’interessamento che ha pre¬ 
so alle nostre ricerche, presenziando parecchi espe¬ 
rimenti e constatandone i risultati. 


Catania, luglio 1900. 
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